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Marandn, en su libre Cajal su tiempo y el nuestro, 
subraya le perenne de la obra del gran histdlogo espanol. 
Y dice que precisamente al escribir este ensayo, sobre el 
acababa de releer la Patologia General de Conheim, que 
fuô la obra bdsica de les medicos de fines del siglo XIX. 
"Me asombra -dice- ver que nos queda nada de utilizable - 
en aquel libre", Y en cambio en la obra de Cajal todo o 
casi todo ha quedado. Pues bien, en el case de Marahdn - 
deberiamos decir algo semejante.
Estas palabras tomadas de Botella, Comentarios a - 
la Obra endocrinoldgica de Marandn, y aquellas otras que 
cita màs tarde, cuando con justa indignacidn, dice sentir 
dolor al ver que en la literature espanola y extranjera - 
contempordnea, aunque Marahdn es citado repetidas veces, 
no se le menciona en les lugares en que se deberia hacer. 
Este concepto lo exprea cuatro ahos después de la muerte 
de Marandn, propugnando como solucidn, que quiza lo s di^ 
cipulos de Marandn deberian escribir una Endocrinologie 
de Marandn, reuniendo sus textes originales, sus docurnon 
tes y todo aquello que quede en la memoria sobre su for­
ma de hacer y obrar.
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Para demostrar lo perenne de la Obra Medica Mara 
noniana a la medicina, Hernando, en su elogio pôstumo 
El Legado de Marandn y a los Medicos Espaüoles", elige 
como muestra "La Edad Critica" publicada en 1.919» y ^ 
la que Lain; ha calificado de obra maestra de la lite- 
ratura môdica de nuestro siglo.
Las ideas que en dicha obra se vierten tienen tan 
vigencia, que cuarenta anos después, el libro de Gold­
berg sobre el mismo tema no hace mds que confirmer mu- 
chas de las hipdtesis defendidas en dicho libro.
Se confirma ademds aquî, como a lo largo de su - 
obra, el prodigioso sentido intuitivo de Marahdn, ya - 
que su trabajo fuê realizado en plena época anterior - 
al conocimiento profundo de las hormonas.
Lain en su prdlogo a las Gbras Complétas de Mara 
hdn dice: Por extraho que parezca, falta todavia un -
estudio en que de manera rigurosa y sistematica se ex- 
ponga la contribucidn original de Marahdn al saber me­
dico. Sus discipulos nos lo deben a los espaholes,
Estos argumentos hicieron que aceptase con entu-
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siasmo la sugerencia del Profesor Lain Entralgo, cuando 
me acerqué a ôl proponiôndole dirigiese mi Tesis Docto­
ral, y ello por varias razones:
1— ) Porque Marahdn fue el autôntico pionero de - 
la Endocrinologia espahola,
Como dice Lain, el campo donde mâs visible y rei- 
teradamente brilld la originalidad del clinico Marahdn, 
fuô y tenia que ser la Endocrinologia,
A los multiples textos aducidos para mostrar la - 
temprana y apasionada dedicacidn de Marahdn a la Endocri 
nologia podemos ahadir estas frases del propio Marahdn:
En el aho 1.922» cuando lei mi discurso de ingreso 
en la Academia de Medicina de Madrid, decia yo que habia 
vivido con mi propia juventud, la juventud de la Endocr^ 
nologia, y ahora puedo decir que en mi madurez, mi madu- 
rez ya un tanto crepuscular, con ella estoy viviendo la 
madurez de esta magnifica rama de las ciencias môdicas.
2— ) Porque Marahdn debe ser considerado como un - 
investigador clinico genial, dotado de una gran intuicioh.
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descubridor de importantes hallazgos partiendo de la ob 
servacidn clînica inteligente.
3~) Porque su influencia en la Medicina espahola 
de su época pude considerarse de extraordinaria y su 
huella profunda,
4— ) De todas las parcelas de la endocrinologia - 
estudiadas por Marahdn elegi el tiroides por ini dedica­
cidn hace ya muchos ahos como cirujano, a tratar de re­
solver los problemas quirûrgicos que esta glandula plan 
tea,
Por Ultimo, dirô que esta tesis pretende ofrecer 
reunida la produccidn Marahoniana sobre el tema, tanto 
lo original como lo meramente transmitido.
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ADVERTENCIA: Se manejan en esta tesis très tipo de citas
1— ) Citas con letras que correspon- 
den a los libros consultados.
2— ) Citas con nûmeros que correspon 
den a los articulos, comunica—  
ciones y conferencias consulta- 
das.
3— ) Citas a pié de pdgina.
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LA ANATOMIA, FISIOLOGIA, PATOLOGIA Y TERAPEUTICA DEL 
TIROIDES AL INICIAR MARANON SU OBRA
7.-
ANATOMIA DEL TIROIDES
Las descripciones anatdmicas de este memento (A), muc^ 
tran la giandula tiroides o tiroidea representada en el 
hombre por un solo drgano, de color rojo oscuro amarillen 
to, situado a los lados y por delante de la faringe y de 
los primeros anillos traqueales. Distinguian los anatdmi- 
cos de entonces, dos Idbulos latérales y un itsmo internæ 
die, por encima del cual se eleva comunmente una delicada 
prolongacidn de forma cdnica, que recibe el nombre de pi- 
rdmide de Morgagni y que se une al hueSo hioides por una- 
cinta fibrosa y muscular. Su volumen es variable, su peso 
rara vez excede de 30 a 40 gramos. Casi siempre es ma s d^ 
sarrollada en la mujer, en la que se infarta periddicamen 
te en cada perîodo menstrual. El tiroid('s esta rev ('s t. i do- 
por una capsula transparente de tejido conjuntivo denso, 
que la une laciamente con las partes vecinas y que pene- 
tran el drgano dividiendolo en pequehos Idbulos de dési­
gnai forma y volumen. Al corte, mana de la superficie de 
seccidn un liquide coloide amarillento, que esta conteni- 
do en una multitud de vesiculas o foliculos cerrados, ro- 
deados de un tejido conectivo areolar, abundantemente pro 
visto de vasos sanguineos y linfaticos. El volumen de los 
foliculos es variable; los mayores pueden alcanzar el mi- 
limetro, y son por tanto visibles a simple vista. Su for­
ma redondeada u ovoidea, permite distinguir que estan re- 
vestidos por una sola capa de cOlulas epiteliales cübicas 
que representan los elementos secretores.
Segûn Languendorf (A), pueden distinguirse dos espe-
(A ) Tornado de Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.535.
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana.T.l. pag.536.
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cies distintas de células: las primeras (células fundamen 
taies) tienen un contorno bien definido y un protoplama - 
brillante, fînamente granuloso. Las segundas (células co- 
loideas) ofrecen contornos dudosos y un protoplasma de -- 
gruesos granules, que por su afinidad a determinados rea£ 
tivos colorantes puede suponerse constituidos por una su£ 
tancia coloide.
Las primeras son células mas jôvenes, que segregan - 
por exudacidn; las segundas, mas envejecidas y en estado 
de gran actividad secretora, durante la cual se licuan, - 
se desprenden y pasan a la secrecidn, tanto el ndcloo y - 
el protoplasma.
En efecto, en el liquide coloideo mantenido en los a_l 
veolos, se hallan las células epiteliales viejas despren- 
dias, ademas de los leucocitos que han emigrado de los ca 
pilares sanguineos, asi como de los hematies en fase de - 
disgregacidn y decoloracidn.
Los vasos sanguineos, numerosos y de calibre bastante 
notable con relacidn al volumen del drgano, penetran en - 
los huecos del tejido conjuntivo intersticial, se ramifi- 
can rapidamente y se situan en intima relacidn con las pa 
redes de los alveolos, formando a su alrededor una red ca 
pilar que se halla en con ta c to pert'ecto con el epitelio. 
Los vasos linfaticos nacen de los espacios de tejido con­
juntivo interlobular o interalveolar y forman grandes 
troncos que se anastomosan en plexos en la superficie del 
drgano. Los ramos nerviosos que penetran en el tiroides, 
provienen de los nervios laringeos superior e inferior, - 
del vago y del ganglio cervical superior simpatico. Se ig 
nora ha s ta ahora su modo de termina cidn, tanto en los elje 
mentos musculares de los vasos como en los del epitelio.
Las investigaciones embrioldgicas de esta época, per- 
miten demostrar que el tiroides se origina por très diver
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ticulos epiteliales del intestine primitive, dos de los - 
cuales van a constituir los Idbulos latérales, el tercero 
el itsmo y su pirdmide de Morgagni.
Las células epiteliales de los diverticulos se reunen 
en pequehos grupos, que luego se transforman en foliculos 
o alveolos. Las células periféricas de cada grupo consti- 
tuyen el epitelio del alveole. Las células centrales se - 
hacen granulosas y se deshacen formando el contenido co­
loideo del alveole primitive. La mayoria de los grupos eji 
teliales primitives se reunen a su vez para formar la gldn 
dula tiroidea principal, pero por regia general algunos - 
de estos grupos no se juntan y vienen a constituir los - 
gérmenes de pequehos tiroides accesorios, que en las fa- 
ses sucesivas del desarrollo embrionario pueden alojarse 
bastante del lugar de su origen y adquirir relaciones con 
distintos drganos derivados de la extremidad cefalica del 
feto; este, como luego veremos, fue quiza una de las mas 
sustanciosas aportaciones de Marahdn en los aspectos ana- 
tdmicos del tiroides. Las investigaciones cuidadosas sobre 
los tiroides accesorios, descubiertos en distintas local^ 
zaciones, han permitido hallarlos en la lengua, en la re- 
gidn submaxilar, retrofaringea, retroesofagica, laringo- 
traqueal, hioidea, cricotiroidea, bronquial, adrtica y me 
diastinica, como muestran bien los trabajos de D'Aiutolo 
(1 .890) (a ). Los tiroides accesorios tienen una estructu-
ra completamente semejante a la del cuerpo tiroides prin­
cipal, y se distingueii on elles les alveeles lleiies do su£ 
tancia coloide, los vasos sanguineos y los espacios para - 
vasos linfaticos y filamentos nerviosos.
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pdg.338.
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FISIOLOGIA DEL TIROIDES:
a) Exporioncia quinlr/yica. - Los conocirnien tos quo s£ 
bre la fisiologia de la giandula se poseian en la época, 
y la convicciôn generalmente admitida de que fuera un br- 
gano glandular de secrecidn interna indispensable para la 
vida normal, parten de los cirujanos, que después de la in 
troduccidn del método antiséptico, intentaron la tiroideg 
tomia en el hombre en casos de bocio, estudiando sus efe£ 
tos. Es cierto que fue M.Schiff (1.856-57) (A), en una se 
rie de experimentos de tiroidectomia total en el animal - 
(8), el que por primera vez observd que era frecuentemen- 
te mortal en los perros, después de la primera sémana, y 
en los conejos de Indias algo mas tarde, sin que la muer­
te se pudiera atribuir al estado de la herida ni a la le- 
sidn del nervio récurrente, del vago o del simpatico cer­
vical, pero Schiff no did una descripcidn suficiente de - 
los fendmenos que preceden a la muerte, y abandond las in 
vestigaciones, probablemente por la incosntancia en los - 
resultados, observando sin embargo, que los conejos, al- 
gün topo, perro y varios conejos de Indias, sobrevivian 
a la operacidn. Estos estudios no se reanudaron con ca- 
racter experimental hasta después de las publicaciones - 
de los cirujanos ginebrinos Reverdin (l,2) y Kocher (3), 
de Berna, que en 1.882 y 1.883 descubrieron los efectos - 
de la oxtirpaciôn total del. bocio. Estos cirujanos t i «'non 
el mérito de haber llamado nuevamente la atencidn de los 
fisidlogos sobre tan importante asunto.
Resumamos que los conocimientos fisioldgicos de la - 
época son consecuencia de los resultados obtenidos por -
(A^ Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pdg.54l.
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la cirugia, que en parte les precediô.
En un cuadro sindptico, los fendmenos que aparecen - 
por la falta del tiroides, sacando partido de los casos - 
quirürgicos mejor estudiados, que pueden considerarse co­
mo otros tantos experimentos fisioldgicos, son los siguien 
tes (a ). Los operados de tiroidectomia total, una vez da­
dos de alta en el Hospital, de forma precoz, cuando mono s 
a las pocas semanas de la operacidn, comienzan a presentar 
los primeros sintomas de la falta de la glandula. Se mues> 
tran entonces como sujetos débiles, que acusan pesadez de 
los miembros y dolores mas o menos difusos, principalmen- 
te en las piernas, donde a veces llegan a ser bastante v£ 
vos, adquiriendo el caracter de dolores en los huesos. A 
estos sintomas se afiaden poco a poco otros ma s graves. A 
los cuatro o cinco meses, la cara y las extremidades se - 
hinchan y se enfrian, los müsculos, torpes y rigides, a - 
menudo presentan temblores fibrilares y se muestran inca- 
paces para verificar con precisidn accioncs manuales algo 
delicadas. La hinchazdn, al principle variable, se acen- 
tûa por la mahana y cede por la noche, pero siempre va au 
mentando hasta que se hace permanente. No es el edema co- 
mün que deja una depresidn al comprimirlo con el dedo, S£ 
no un hinchazdn de cardcter dure y elastico. Su principal 
localizacidn esta en la cara, manos, pies, produciendo a.1 
teracidn especial de la fisonomia. Los parpados inferiores 
son los primeros en presentar este edema, semitrasparente, 
duro al tacto. Después la infiltracidn se extiende a los 
surcos de la cara, que se aplanan, a la nariz, que se re- 
dondea, a los labios, que se hinchan y se desplazan hacia 
afuera dejando escapar la saliva. Los rasgos de la fi sono
(a ) Tomado de Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pdg. 542.
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mia se hacen entonces groseros e inmdviles en las emocio- 
nes, como los caracterîsticos de los cretinos. Concuerdan 
con este aspecto, las funciones psiquicas; atônitos, ta­
citurnes, tristes, reconcentrados y responden a las pregun 
tas con extraordinaria lentitud. Acusan ademas una cefalea 
ligera pero continua, tienen sensaciôn de frio constante, 
que alcanza el maximo en las extremidades y a veces son prg 
sa de vôrtigos que pueden llegar hasta el desfallecimien- 
to.
Todos los sintomas se agravan, el cuerpo entero puede 
hacerse mas grueso por extenderse la hinchazdn, la piel - 
pierde elasticidad y solamente se la puede coger en gran­
des pliegues, volviéndose seca por la pérdida del sudor.
La epidermis se descama en trozos ma s o menos anchos, prin 
cipalmente en manos y pies. Los cabellos encanecen y caen, 
siendo cada vez mas escasos. El corazdn funciona con deb£ 
lidad, pero con el ritmo ordinario. El pulso es pequeho, 
filiforme. Las investigaciones de la sangre nada dicen - 
en concrete, pero comunmente demuestran una oligocitemia 
mas o menos acentuada y progresiva, que contribuye indu- 
dablemente a la palidez caracteristica de la piel, color 
amarillo terreo, sucio, propio de los cretinos.
El ritmo respiratorio es casi simpre normal. El apa- 
rato digestive funciona bien, asi como el aparato urina- 
rio .
Cuando la tiroidectomia se ha practicado en la adole^ 
cencia, une de los efectos mds graves es el paro del des£ 
rrollo: un nine de diez ahos operado por Sick (4), era a 
los 28 ahos un cretino de 12J cms. de altura (il) . Schrrddt 
ha descrito un case semejante (A), y aunque en mener gra­
do, ha presentado el mismo fenômeno un tercer operado por 
Julliard a les 1? ahos (A). Este cuadro complejo y carac-
(A ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana.T.l. pag.543. 
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana.T.l. pag.543.
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terîstico de los fendmenos morbosos fue seüalado por Ko­
cher con el nombre de caquexia estrumipriva, es decir, - 
caquexia consecutiva a la ablacidn total de la glandula - 
tiroides, denominacidn genérica habitualmente adoptada - 
desde entonces, hacia el aho 1.883 (3).
En 1 .874, W .Gull presentd a la Sociedad Clinica de - 
Londres cinco casos de una enfermedad caracterizada por - 
un sîndrome morboso bastante parecido al de la caquexia - 
estrumipriva, pero sin antecedentes quirürgicos. En I.878, 
W.M. Ord describid otros cinco casos de la misma enferme­
dad, a la que did el nombre de mixedema, derivado del sin 
toma constante del espesor e hinchazdn de la piel, que se 
manifiesta especialmente en la cara y en las extremidades 
y comprobd que era debido a un gran cümulo de mucina en - 
el tejido conjuntivo subcutdneo (A).
Observd Ord que la enfermedad va acompahada de una per 
dida de tamaho del tiroides, con destruccidn de sus folicu 
los por proliferacidn conjuntiva, pero no sospechd que es­
ta degeneracidn de la glandula fuese responsable del cua­
dro clinico.
Tarnbién citd muchas analogias entre el mixedema y el 
cretinismo, pero no considerd a este ütlimo como depend!en 
te de una alteracidn tiroidea. A los dos primos Reverdin, 
grandes cirujanos ginebrinos, cupo el mérito de haber re- 
conocido estas relaciones, sobre la gran sernejanza entre 
los fendmenos de mixedemas espontaneos y los estrumipri- 
vos, dandoles el nombre de mixedema post-operatorio (l,2). 
Kocher, por otra parte, hizo notar especialmente los pun- 
tos de contacte entre el cretinismo y la caquexia estrum^ 
priva, afirmando que cerca del 75% de los cretinos presen 
tan bocio con degeneracidn tiroidea y en los casos que -
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l, pag.543.
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falta el bocio se ha observado a veces la ausencia de di­
cha glandula (Curling) (3).
Con la palpacidn cuidadosa comprobd muchas veces di­
cha ausencia en los cretinos sin bocio, o cuando menos - 
disminucidn de los voldmenes del drgano, quo no era per­
ceptible al tacto. No es de extrahar que no exista una- 
semejanza absoluta compléta entre el cretinismo y la ca­
quexia estrumipriva, siendo el cretinismo una enfermedad 
congônita casi siempre hereditaria. Pero de todos modos, 
la afinidad es Idgica, dependiendo ambos de una falta o- 
insuficiencia funcional de la glandula tiroidea. $
Después de la iniciativa de los cirujanos suizos, la 
extirpacidn del tiroides, en casos de bocio, fue imitada 
por muchos. Billroth la practicd muchas veces en su cl£ 
nica do Viena. Los resultados obtc'iiidos por estos d i i e 
ren de los descritos por los primos Reverdin y por Kocher, 
tanto en que con frecuencia el cuadro morboso de la caque 
xia estrumipriva se desarrolla con lentitud, como por la 
aparicidn simultanea de fendmenos agudos de tetania, que 
frecuentemente conducian a la muerte rapida de los opera 
dos. En 53 casos de tiroidectomia total por bocio ref£ 
ridos en 1,892 por Von Eiselberg (?)» ocurrieron 12 casos 
de tetania, de los que 8 tuvieron una terminacidn fatal.
En 7 casos operados por Mikulicz, murieron 4 por tetania.
Como los 13 primeros casos de tetania reunidos por Weiss 
se presentaron todos en mujeres principalmente jdvenes,- 
se sacd la falsa conclusidn de que este era un atributo- 
exclusivo del sexo fenienino. Luego se descubrid el error, 
habiêndose observado casos de tetania también en jôvenes 
varones por Kocher, Mikulicz,Hicquet, Walkowitsch,etc.(A ).
(a ) Citados por Luciani.-Fisiologia Humana.T.l.pag.544.
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Si en las mujeres se ha observado con mas frecuencia 
la tetania es debido a que el nümero de indicaciones qui- 
rürgicas para la pfactica de la tiroidectomia era mayor - 
en el sexo femenino. Estos graves efectos de la tiroidec- 
tomia verificada en el hombre, fueron objeto de muchas 
discusiones y controversias en el Congreso de Cirujanos - 
alemanes celebrado en 1.883. A las observaciones de Rever 
din, de Kocher, Wolfler y Bardeleben se opusieron no pocos 
casos de extirpacidn del bocio sin notables efectos morbo 
SOS consecutivos.
b) Resultados expérimentales.- Observâmes entre tanto, 
que la confirmacidn experimental de la gran importancia - 
fisioldgica del aparato tiroiparatiroideo no se hizo esp£ 
rar, y asi, en 1.884, la publicacidn de dos memorias por 
Schiff (4), sobre el efecto de la ablacidn del cuerpo ti­
roides en el perro, puso en buen anime la solucidn a los 
problemas ma s fundamentales de esta cuestidn.
Tras estos hallazgos, una numérosa pleyade de experi- 
mentadores en Italia, Alemania y Francia se ocuparon del 
analisis experimental de este hecho, si bien con resulta- 
do incompleto.
Empecemos por describir los fendmenos consecutivos a 
la tiroidectomia total en el perro, que fueron objeto de 
las investigaciones ma s minuciosas. La extirpacidn compl£ 
ta del tiroides en dichos animales produce efectos no me­
nos complejos y variables que en el hombre. En general - 
ofrecen una mezcolanza de fendmenos de tetania y de caqu£ 
xia estrumipriva, resultando mortal casi siempre después 
de un tiempo variable de 3 d 4 dias a un mes. Ma s comun­
mente, la muerte ocurre entre el 6— y 10— dias. La muer-
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te es tanto mas rapida cuauto mas a god os son los r ondmi'- 
nos de la tetania. Por el contrario, es mas tardia cuanto 
mas predominan los fendmenos represores y distrdficos de 
la caquexia.
A los dos o tres dias de la ablacidn compléta del apa 
rato tiroparatoideo, los perros empiezan a mostrarse aba- 
tidos, lentos y débiles en los movimientos, con tendencia 
manifiesta a permanecer echados; comen de mala gana, tie­
nen dificultad en la deglucidn, vomitan y acaban por rehu 
sar completamente la comida. Cuando se les obliga a mover 
se, muestran temblor fibrilar caracteristico en los milscu 
los de los muslos, de la espalda y del dorso. Estos sintjo 
mas se agravan y se complican gradualmente. Se muestran - 
inquietos, aullan, probablemente por sentir dolores, res- 
triegan el hocico por el suelo y por las paredes, se sacu 
den todo el cuerpo como si sintieran gran prurito cutaneo 
Sin embargo, la sensibilidad tactil y dolorosa parece ob- 
jetivamente disminuida o completamente abolida, mientras 
que la auditiva se halla conservada.
Al tercero o cuarto dia, mas frecuentemente al quinto 
o sexto, se empiezan a observar alteraciones trdficas en 
la piel, producidas en parte por los roces, dada la insen 
sibilidad cutanea. Aparecen ademas conjuntivitis y q u e r a -  
titis, primero catarrales, que luego se hacen purulentas 
si no se pone cuidado en curarlas con desinfectante.
El temblor muscular llega a ser continue, con lo que 
se complica la rigidez de los miembros, principalmente - 
de los posteriores, en forma de extension tdnica. Se pr£ 
sentan contracciones crdnicas de algunos grupos muscula­
res, especialmente de los maseteros, con fracturas que - 
adoptan el aspecto del trismus, y que a veces se extien-
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den mas o menos a los müsculos de los miembros y del dor­
so, adquiriendo la forma de verdaderos accesos tetanicos. 
Los accesos convulsivos se cotnplican cou crisis de laquijj 
nea, de corta duraciôn, durante las cuales aumenta la tem 
peratura. A veces, la taquipnea alcanza tal intensidad - 
que no deja contar los movimientos respiratorios, si no - 
se adopta el método grafico. A la taquipnea y a la hiper- 
termia, se asocia generalmente la taquicardia, que puede 
alcanzar la mayor intensidad, 150 p.m. En cambio, durante 
los grandes fendmenos convulsivos y taquipnea, el animal 
adopta un aspecto somnoliento, la temperatura puede des­
cender hasta por debajo de lo normal, e incluso los lati- 
dos cardiacos son menos frecuentes que en la normalidad. 
Estos h('chos concorda ban con las r ec i en tes inves 11 ga cio­
nes de la época sobre el cambio gaseoso respiratorio, - 
que demostraron que después de la tiroidectomia esta di£ 
minuido.
Las numerosas investigaciones practicadas entonces,- 
y encaminadas a determinar variaciones de la sangre, de£ 
pués de la tiroidec tomia, no conclu jeron a resultados un£ 
formes. Segün algunos, disminuye la cantidad de hematies 
y de hemoglobinaj segûn otros, casi no sufre alteracidn. 
La cantidad de oxigeno fijada por la hemoglobina en los 
perros tiroidectomizados puede disminuir y permanecer in 
variable segûn la naturaleza de los fendmenos morbosos - 
que dominai! en el momento de la inves tigacidn. El coef£ 
ciente isotdnico de los hematies se muestra algo disminui 
do, probablemente por las alteraciones del métabolisme. - 
Las substancias proteicas del plasma sufren una variacidn 
en las relaciones consécutives. En los primeros dias hay 
disminucidn de las globulinas y aumento de la serina. En 
los ûltimos, en cambio, la serina disminuye mientras que
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auinontati rein tivarnon to las globulinas. Es to lu'cho clop('n- 
de probablemente del estado de inanicidn casi absoluta en 
que vive el perro tiroidectomizado, asi como de la album! 
nuria que frecuentemente se observa en estos casos, por - 
lo cual pasa a la orina una cantidad notable de serina. - 
Ademds de la albuminuria, se observa con frecuencia gluco 
suria, con ritmo alternante hasta la muerte.
Estos son los principales fendmenos morbosos que - 
fueron descritos con fines expérimentales después de la - 
ablacidn compléta del aparato tiroparatiroideo. Tienen, 
como pueden apreciar con facilidad, un curso menos agudo 
que los casos tipicos de tetania en el hombre y bastante 
mds rdpido que los de la caquexia de Kocher. De esta ma­
yor rapidez en la marcha, depende indudablemente la falta 
de mixedema en los perros, es decir, la hinchazdn por in­
filtracidn mucinosa. En perros es excepcional la supervi- 
Vencia por largo tiempo a la tiroidectomîa, pero en aque- 
llos que la hubo se presentaron tardiamente fendmenos trd 
ficos similares a los descritos en el mixedema.
En las tiroidectomîas realizadas en monos, con ma­
yor afinidad a la especie humana, se podrîa esperar en - 
principle una mayor semejanza con los fendmenos morbosos 
del hombre.
Horsley, en 1.885 (6), reproduce el decaimiento ps£ 
quico, la desviacidn trdfica general, los demds descritos 
en el hombre por los primos Reverdin y que constituyen el 
sîndrome del mixedema post-operatorio. A veces también, 
como en el hombre, observâmes en el mono la tetania que 
rdpidamente conduce a la muerte.
Fendmenos mortales semejantes a los de los perros se
19.-
han observado también en gatos, en zorras,etc. En cambio, 
en algunos herbivores, como en el conejo, sujeto de muchas 
investigaciones, no se han observado efectos notables. Exa 
minaremos mds adelante la razdn de estos resultados négatif 
VOS. La tiroidectomia en pajaros did resultados inconstnn 
tes (lO), y en general los que se comunican son negativos. 
En los reptiles y en los anfibios resultd manifiesta la im 
portancia del aparato tipoideo. Las salamandras mueren g£ 
neralmente al cabo de una semana (8); los otros reptiles, 
al cabo de una tres o cuatro semanas.
c) Funcidn tiroidea.- Después de esta descripcidn de - 
los fendmenos, la primera cuestidn general que se pretende 
resolver es el precisar bien si los efectos morbosos com­
ple jos que se observan después de la ablacidn de tiroides 
son verdaderamente consecuencia directa de la falta de la 
funcidn del drgano glandular, o bien, consecuencla s indi- 
rectas de los actos operatorios sufridos en el hombre o en 
el animal. Es precise anticiper que antes de las observa­
ciones de los primos Re/erdin y de Kocher, en el hombre, - 
que luego fueron confirmadas por S chilien en la experimen- 
tacidn, no existia en esta época a que nos referimos una - 
verdadera doctrine cientifica respecte a la funcidn, espe- 
cifica del tiroides. Sdlo existian hipdtesis mds o menos 
gratuites, o fundadas en observaciones superficiales; sin 
embargo, entre estas hipdtesis que creemos inütiles recor­
der, existia la formulada ya en 1.791 por Schreger, a la - 
que no puede negarse cierto fundamento objetivo. Tenicndo 
en cuenta la posicidn de la glandula situada entre el cora 
zdn y el encôfalo, los grandes vasos arteriales que la ri£ 
gan y el origen de las arteries que conducen la sangre al 
encéfalo, creyd que el cuerpo tiroides funcionaba como un 
drgano regulador de la circulacidn en la region superior -
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del cuerpo, principalmente en el cerebro (a ). Rush apoyô 
esta hipdtesis de Schreger y explicd el mayor desarrollo 
del tiroides en la mujer por la mayor predisposicidn que 
tiene para las emociones asociadas a la excitacidn cardia 
ca. Esta misma doctrine fue continuada con mayor vigor - 
por Liebermeister en 1.864 (a ), quien procurd evidenciar 
la gran importancia del mecanismo regulador presentado - 
por el tiroides, en todos los casos en que hay peligro de 
plétora o de anemia cerebral. En el primer caso, dilatan 
do sus vasos, el tiroides retiene el exceso de sangre que 
de otra manera se dirigiria al encéfalo; en el segundo, - 
contrayendo sus arterias, lanza al mismo mayor cantidad - 
de sangre.
Gujdn, en 1.868, adoptd muy artificiosamente una mane 
ra de ver afin a la de Liebermesiter, sosteniendo que ca 
da aumento de la presidn sanguinea encefdlica produce un 
aumento de volumen del tiroides por dilataciôn vacular pa 
siva, que détermina una compresidn sobre las carôtidas,im 
pidiendo que la sangre acuda al encéfalo en gran cantidad. 
Por ültimo, Meuli, en 1.884, intenté dar una nueva base - 
experimental a la teorîa de Schreger-Liebermeister, demo£ 
trando con una serie de mediciones practicadas en si mis­
mo, que la circunferencia del cuello varia sensiblemente 
con la posicidn del cuerpo, y que estas variaciones son - 
mayores a nivel de la regidn tiroidea (A ).
(a) Tomado de Luciani.-Fisiologia Humana T.l.pag.548 
(a) Citados por Luciani.-Fisiologia Humana. T.l.pdg.548 
(a) Citados por Luciani.-Fisiologia Humana. T.l.pag.549
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Luciani, el fisidlogo italiano, afirma que aunque di£ 
puestos a reconocer y admitir todo cuanto de cierto pueda 
contener esta doctrina, tal y como fue sostenida por Lie­
bermeister, estamos muy lejos de exagerar su importancia. 
Evidentemente, la influencia reguladora de la circulacidn 
cerebral que a las arterias tiroideas se les atribuye, na 
da tiene que ver con la funcidn especifica del tiroides - 
como el drgano glandular de secrecidn interna.
Los Reverdin y Kocher en 1.883(1,2,3)» a quienes como 
hemos visto se debe el haber promovido realmente la inves 
tigacidn fisioldgica sobre el cuerpo tiroides como drgano 
glandular, estuvieron poco felices en sus primeras hipdte 
sis, dirigidas a explicar la caquexia y la tetania estru­
mipriva observadas en el hombre. Para los Reverdin estos 
sindromes deben depender de trastornos de la inervacidn - 
por las lesiones de los troncos causadas al extirpar el - 
bocio; en cambio, para Kocher la ligadura de los grandes 
vasos tiroideos que hay que practicar para extirpar el b£ 
cio, détermina, de un lado, una notable disminucidn de la 
luz de la trdquea, por déficiente riego sangnineo, y de 
otro, un desorden en la circulacidn encefaiica por la su 
presidn de la circulacidn tiroidea. La compresidn de la 
trdquea disminuye el intercambio gaseoso respiratorio e - 
indirectamente engendra la anemia, la leucocitosis, el e£ 
tado cretino,etc. El desorden en la circulacidn cerebral 
(Liebermeister) détermina los fendmenos convulsivos, la - 
taquipnea y la taquicardia.
Después de las publicaciones de Schiff (4), estas hi­
pdtesis, cuyo escaso fundamento veremos pronto, fueron - 
abandonadas por sus mismos autores. Segün Schiff los f£ 
ndmenos graves que suceden a la tiroidectomia son las con
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secuencias directas de la falta de funcidn tiroidea, que 
consistirîa en la secreciôn interna de una substancia de 
naturaleza desconocida que tiene una gran importancia pa 
ra la nutriciôn del sistema nervioso. Privado este de - 
muchas substancias, se desordena en sus funciones y engen 
dra los fonômonos de la caquoxia y tc'iania es tr\jni i pr i va . 
Observô que en los perros résulta inocua la extirpaciôn - 
de un solo Idbulo, viendo ademas que si se injerta a un - 
perro en la cavidad peritoneal el tiroides de otro perro, 
y despues de algûn tiempo se le extirpan a este Ultimo - 
los dos tiroides, los fendmenos morbosos se manifiestan 
tardiamente, y el animal sobrevive por mas tiempo a la - 
operacidn. Observd que, en general, el tiroides injerta 
do no prospéra, sino que se reabsorbe al cabo de algUn tiem 
po. Explico la mayor supervivencia del animal, admitien 
do que durante la destruccidn del tiroides introducido - 
en el peritoneo, son absorbidas y conducidas a la circu- 
lacidn substancias necesarias para la nutricidn normal - 
del sistema nervioso. Opino que el mismo efecto se po- 
dria obtener inyectando el jugo de tiroides a un perro - 
tiroidectomizado, lo que fue demostrado pronto, como ve- 
remos, por otros experimentadores. Otro hecho importan­
te, resultado de los trabajos de Schiff, es su demostra- 
cidn de que si se extirpa ambos lôbulos tiroideos a un - 
perro, en dos operaciones sucesivas, dejando transcurrir 
un mes entre las dos, no hay ningün efecto morboso. Si 
el intervalo de ambas operaciones es menor,no se despier 
tan facilmente los fendmenos mortales, los cuales se pr^ 
sentan siempre si el espacio se reduce a una semana. 
to sugirid a Schiff la hipdtesis de que durante el inter 
valo entre las dos tiroidectomia, existirîan otros drga- 
nos de funcidn semejante o idéntida al tiroides, que % er 
cerarîan un efecto vicariante. Esta supuesta existencia
23.-
de otro ôrgano que suplicra al tiroides, explicaria , s('gi1n 
Schiff, incluso por quô la tiroidectomia total es algunos 
animales, como los conejos y topos, y alguna vez en los - 
perros, puede resultar inocua, Examinando el valor de e^ 
ta hipdtesis, observâmes que el primer hecho en que se - 
fundd fue contradicho enseguida por las investigaciones - 
expérimentales que en aquella ôpoca realizaron Sanquirico 
y Canalis (a ), quienes obtuvieron constantemente efectos 
mortales con la extirpacidn del tiroides en los perros,en 
dos tiempos, fuese cual fuese el intervalo entre la prim^ 
ra y segunda operacidn, observando ademas otro hecho inex 
plicable en apariencia y cuya importancia veremos ensegui^ 
da. La extirpacidn de la mitad superior de ambos tiroides 
résulta mortal en los perros, mientras que es inocua la de 
las dos mitades inferiores. Inmediatamente despuês de las 
publicaciones de Schiff, Colzi repitid las experiencias en 
el laboratorio de Luciani, con el objeto exclusivamente - 
quirürgico de ver que minima porcidn de drgano era necesa 
rio conservar en los perros evitando asi la aparicidn de 
fendmenos de lo que se llamaba entonces tetania estrumipri 
va. Los resultados de sus investigaciones, publicados en 
el aho 1.884 (5)> demostraron que basta conservar medio - 
tiroides y hasta la mitad de un Idbulo para salvar a los 
perros de la muerte; sin embargo, en estos casos se dan - 
con frecuencia fendmenos pasajeros de insuf ici cncia f une ijo 
nal.
La violencia de los fendmenos de tetania observados 
en perros robustisimos, operados con una tôcnica quirUrgi 
ca perfecta como la de Colzi de extirpacidn compléta de -
(a ) Citado por Luciani.-Fisidlogia Humana.T .1.pag.550
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los dos lôbulos de tiroides, hicieron sospechar a Luciani 
que todo el sîndrome morboso dependia de la autointoxica- 
ciôn, naciendo la teorîa del drgano como desintoxicador. 
Para apoyar esta hipdtesis, aconsejd a Colzi que realiza- 
se la transfusidn directa recîproca de la sangre entre dos 
perros, uno operado que se hallaba en el periodo mas agu- 
do de la tetania y el otro perfectamente sano. Uniendo - 
canulas de vidrio enlazadas con tubos de gomas a sendos - 
vasos de los perros, los sistemas vasculares de ambos an^ 
maies cambiaban recîprocamente el contenido sanguîneo, de 
modo que a los pocos minutos la sangre de cada animal se 
deberia haber mezclado con la del otro. Por experimentos 
anteriores realizados por Luciani, se sabia que podia pro 
longarse sin inconvenientes la trasfusidn sanguinea reci- 
proca durante mas de media hora, tiempo mas que sufici en­
te para que la masa total de sangre de ambos animales ex­
périmente los efectos fisioldgicos del tiroides del perro 
sano, sin duda sabiendo que medio tiroides es suficiente pa 
ra cada animal,
Los efectos obtenidos en este experimento, realizado 
repetidas veces por Colzi, fueron los que Luciani presu- 
mia. Suspendida la transfusidn tras 20 minutos a media - 
hora, el perro sin tiroides ya no ofrecid los fendmenos - 
de tetania y parecid hallarse otra vez en el mismo es ta do 
del dia en que habia sufrido la operacidn. Esta desapari- 
cidn ma s o menos compléta de los fendmenos morbosos, no - 
dura mas que 2 d 3 dias, pasados los cuales, se presentan 
nuevamente con la misma violencia que antes y conducen ra 
pidamente a la muerte del animal. El perro normal se mo^ 
trd abatido durante algunas horas después de la transfu­
sidn, pero no tardd en mejorar de su estado.
Estos resultados, obtenidos por primera vez en el La-
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boratorio de Luciani, permitieron en un principio la de - 
mostracidn de la doctrina preconcebida, segün la cual el 
tiroides cumple una funcidn antitdxica, doctrina esenciaJL 
mente distinta a la de Schiff, a la que debian de dar plç> 
na confirmacidn las investigaciones sucesivas.
En la sesidn médico-fisica de la Academia de Florencia, 
en el aho 1.884, Luciani formuld el siguiente concepto doc^  
trinal, basdndose en los resultados de Colzi. La funcidn 
de la secrecidn es la de sustraer a la sangre, y seguramen 
te destruir, un producto de consume de los tejidos que - 
tiende lentamente a acumularse en ella y capaz, una vez - 
acumulado, de reproducir una especie de autointoxicacidn - 
anaioga a la uremia consecutiva a la extirpacidn bilateral 
de los rihones. Para el cumplimiento de esta funcidn depu 
radora, no es necesario todo el tiroides sino que podra - 
bastar la mitad o la cuarta parte del mismo.
Mas tarde, en el aho 1.898, para explicar los efectos 
de la tiroidectomia, formuld Cyon una nueva hipdtesis (l6), 
sugestiva a primera vista pero que comparada con los mUlti^ 
pies hechos bien comprobados en el anaiisis experimental, 
descubre claramente muchos lados artificiosos y vulnéra­
bles. Intentd la fusidn de la antigua teorîa de Schreger- 
Liebermeister con la reciente, que atribuîa al tiroides una 
funcidn secretora antitdxica, es decir, encaminada a alejar 
una materia tdxica para el organisme entero y especialmen- 
te para cl sistema nervioso. Esta hipdtesis se resume en - 
las siguientes proposiciones:
a) La funcidn de la giandula tiroidea consiste en for­
mer e introducir en la sangre una sustancia especial, des- 
tinada a activer o a mantener elevado el tono funcional -
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de los centres nerviosos reguladores de los latidos cardia 
COS. Esta sustancia séria la yodotirina, descubierta por 
Baumann en las sustancias activas del tiroides. A medida 
que se forma la yodotirina por la actividad de los ('pi Le- 
lios glandulares, las sales de yodo que circulan por la - 
sangre, que tienen segün la s investigaciones realizadas - 
por Barbera una acciôn paralizante sobre el aparato regu- 
lador de los movimientos del corazôn, son sustraidas de la 
circulaciün y hechas inocuas, entrando en combinacidn orga 
nica.
b) Por medio de los nervios depresores y de los ramos 
cardiacos de los récurrentes, el corazdn èjerce un dominio 
directe sobre la funcidn tiroidea, determinando la funcidn 
de la cantidad de yodotirina necesaria para su actividad - 
norrna 1 .
c) La giandula tiroides, situada en la entrada de la - 
cardtida en el craneo, se opone a que vaya al cerebro un - 
exceso de sangre, conduciendo a través de sus vasos en br^ 
ve tiempo una gran cantidad de sangre. Esta actüa, por tan 
to, como un circuito secundario de poca resistencia. Esta 
funcidn reguladora de la actividad o circulacidn cerebral 
que se atribuye al tiroides, también esta dominada por el 
corazdn, por medio de los depresores, pudiendo determinar 
la dilatacidn activa de las arterias tiroideas disminuyen 
do la cantidad de sangre que fluye hacia el cerebro. Es­
ta teoria, que Luciani describe como gran artificio, y a 
todas luces lo es, tiene poca base experimental.
Hemos visto que la primera demostracidn genérica de la 
doctrina que considéra los efectos de la tiroidectomia co 
mo fendmenos de autintoxicacidn por la acumulacidn en la
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sangre de productos catabôlicos de los distintos tejidos, 
se obtuvo por los resultados de las trasfusiones recipro- 
cas directas entre los perros, uno sin tiroides, normal - 
el otro, verificadas por Colzi en el Laboratorio de Lucia 
ni. ("La consecuencia que saqué de la funcidn protectora 
antitdxica de la giandula tiroides -habla Luciani- era d^ 
masiado importante para que muchos experimentadores no r^ 
pitiesen y variaran las investigaciones segün la direccidn 
trazada").
El primero en comprobar los mismos hechos observados 
por Luciani y Colzi, fue Rogowistsch (a ), que en el aho - 
1.888 inyectaba en la yugular de un perro normal, o bien 
de un perro en el que media hora antes se le hubiera extir 
pado el tiroides, sangre desfibrinada extraida de un perro 
en plena caquexia y tetania estrumipriva. A medida que se 
inyectaba esta sangre por el muhdn central de la vena, de- 
jaba salir por el periférico igual cantidad de sangre. En 
el perro normal este cambio de sangre no ocasionaba ningün 
fendmeno morboso; en cambio, en el perro tiroidectomizado 
producia inmediatamente una manifiesta agitacidn, con tem 
blor fibrilar de algunos müsculos. Al cabo de poco tiem­
po estos fendmenos se desvanecian, siguiendo un complete 
bienestar que persistia hasta el comienzo de los efectos 
générales de la tiroidectomia. Fano y Zanda (il), a dife- 
rencia de Rogowistsch, obtuvieron los fendmenos primeros - 
pasajeros de la caquexia estrumipriva en perros normales, 
a los que inyectaban probablemente mayor cantidad de san­
gre de un perro tiroidectomizado. En cambio, inyectando a 
este ültimo previamente sangrado, la sangre desfibrinada 
de perro sano, obtubieron constantemente el resultado de
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.553.
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Colzi (5)> es decir, la atenuaciôn hasta la suspension du­
rante uno o dos dias, de los fendmenos morbosos; el mismo 
efecto lograron inyectando después de una sangria una solu 
cidn de cloruro sddico al 0,75^. Finalmente, en un perro 
tiroidectomizado de algunos dias, pero que todavia no pre- 
sentaba fendmenos morbosos, lograron provocar todo el cua- 
dro de caquexia y tetania estrumipriva con la inyeccidn en 
dovenosa de sangre desfibrinada de un perro que se hallaba 
en plena caquexia y tetania (a). Todos estos experimentos 
de la trasfusidn reciproca y del cambio de sangre normal, 
sangre alterada o viceversa o de sustitucidn parcial con 
solucidn isotdnica de cloruro sddico, fuera en perros sa- 
nos o en perros tiroidectomizados, parcial o totalmente, 
en seguida o pasado algün tiempo de operado, fueron repe- 
tidos metddicamente y muchas veces por Lusena en 1.889 - 
{18), quien obtuvo una amplia confirmacidn de los result^ 
dos de los autores previamente citados. Gley, en 1.895» 
tuvo la feliz idea de comparer el grado de toxicidad del 
suero de la sangre de un perro con el de un perro en esta 
do de caquexia y tetania estrumipriva, inyectando dichos 
sueros en ranas, conejos de Indias y conejos, llegando al 
resultado de que la toxicidad ciel suero del perro tiroi- 
dectomizado respecto a la del perro normal, se manifiesta 
en dichos animales con una fenomenologîa distinta y ma s - 
aguda, es decir, con gravisimos efectos convulsivos. BaJL 
di, inyectando el suero de perro tiroidectomizado en las 
venas de perros normales, obtubo siempre resultados nega- 
tivos, pero es évidente cjue este depend e de la escasa ccm 
tidad de suero inyectado, que jamds excediô de 20 c.c. de 
inyeccidn. En efecto, los experimentos posteriores de Lu 
sena, que inyectd bastante mayor cantidad de suero, dieron
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.554.
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resultados positives bastante convincentes. Siguiendo con 
la misma teoria de 3a autotoxicidad, se demostrd, que la to­
xicidad de la orina de los animales privados del tiroides 
también estaba aumentada en relacidn con la de los animales 
sanos; este hecho, negado primeramente por Alonso, fue de­
mostrado perfectamente por Gley y confirmado por otros (a). 
Partiendo de este hecho, que demuestra que las sustancias 
tdxicas acumuladas en la sangre después de la tiroidectomia 
son eliminadas del organisme por el rihdn, se sospechd que 
la intoxicacidn consecutiva a la tiroidectomia ocurria por 
un proceso anaiogo a aquél por el que se produce la uremia, 
tanto mas, cuanto que la sintomatologia de ésta no es me­
nos varia y présenta no pocos puntos de contacte con la ca 
quGxia estrumipriva. Para evaluar este concepto, se llevô 
a cabo en el Laboratorio de Luciani el llamado lavado de - 
sangre en perros tiroidec tomizado s, inyt'ciando r('p(‘(.idas - 
veces en las venas una solucidn isotdnica de cloruro sddi­
co, en gran cantidad, con la finalidad de aumentar la se­
crecidn urinaria y acelerar la eliminacidn de todos los - 
productos tdxicos acumulados en ella. Obtuvieron un resul­
tado idéntico al observado por Fano; después de cada inye£ 
cidn los fendmenos morbosos se atenuaban, o desaparecian - 
completamente por algün tiempo. Este paro temporal de to­
do sintoma estaba intimamente unido al aumento de la diu­
resis, y por lo tanto al funcionamiento de los rihones. - 
Cuando éstos estân alterados y no eliminan con suficiente 
rapidez el exceso de liquide inyectado, no se presentaba - 
la susperisidri de los sintomas de caquexia. Otro hecho im­
portante résulta de las investigaciones de Dutto y Lo Mena 
co (12), quienes practicando anaiisis metddicos de la ori­
na, hallaron en los perros tiroidectomizados una disminu-
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.556.
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ciôn en la eliminacidn de las sustancias nitrogenadas de 
consume, las cuales se acumulaban en el organisme, y que 
el lavado de la sangre hacia césar en seguida todo sinto­
ma de caquexia estrumipriva, porque détermina la elimina­
cidn renal de dichos productos nitrogenados retenidos y - 
acumulados en el organisme. Del conjunto de estos resul­
tados expérimentales salid reforzada para Luciani su hipd 
tesis, segün la cual, las sustancias tdxicas que determi- 
nan la caquexia y la tetania estrumipriva, son productos 
catabdlicos o de consume de los tejidos, es decir, que - 
tienen el mismo origen y estan representados, por lo me­
nos en parte, por los mismos materialos urinosos. Que e_s 
tas sustancias tdxicas sean originadas en notable cantidad 
por el müsculo, que représenta en el organisme tejido que 
prepondera en gran cantidad sobre los demas, parece poder 
se deducir de algunos resultados expérimentales que reali 
zaron Vassale y Rossi en 1.893 (9)» quienes estudiaron el 
grado de toxicidad del jugo obtenido de müsculos de perros 
normales, comparativamente con el de perros sacrificados - 
en plena caquexia y tetania estrumipriva. El jugo muscu­
lar de perros sanos did resultados negativos; en cambio, 
el jugo muscular de perros tetanicos, inyectado en las ve 
nas de perros normales o privados recientes del tiroides, 
provocd sintomas gravisimos, anorexia, vdmitos, contraccio 
nés fibrilares y, por ültimo, accesos convulsivos.
d) Experiencias con trasplantes.- La idea de Schiff 
al intentar el trasplante y el injerto del tiroides para 
obviar los efectos mortales de la tiroidectomia, abre una 
gran via de investigacidn, interesante desde los puntos - 
de vista fisioldgico y terapéutico. Habiendo demostrado - 
que los injertos preventivos intraperitoneales del tiroi­
des son capaces de prolongar la vida de los perros tiroi-
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dectomizados, era natural que inmediatamente se pensase en 
sacar partido de ello para oponerse a las consecuencias - 
gravisimas de la tiroidectomia total en el hombre, asi co 
mo para intentar la curacidn del mixedema espontaneo. - 
Bircher es el primero que en 1.889 injertd en el vientre 
de una operada de bocio, que presentaba los fendmenos de 
caquexia, un trozo de tiroides humano, observando una me- 
joria temporal, que se repitid algunos meses después al - 
renovar el injerto (a ).
Horsley intentd la curacidn de un mixedema espontaneo, 
injertando debajo de la piel, o en el peritoneo, tiroides 
dc ovoja o do mono cpio lii s to 1 d;> i canK'ii t (' ('ran similar('.s. a I 
del hombre. Los resultados obtenidos fueron animadores, 
tanto, que en breve tiempo este método de tratamiento fue 
imitado por muchos, entre ellos Lannelongue, Betancourt, - 
Serrano, etc. Pero los resultados mds interesantes fueron 
obtenidos por Eiselberg, que repitid los experimentos de - 
Schiff en gatos, trasplantando en el espesor de la pared - 
abdominal un Idbulo extirpado, y pasado un mes, cuando po­
dia suponer que el injerto se habia adherido, extirpaba 
el otro Idbulo. Entre los varios gatos operados por este 
procedimiento, cuatro sobrevivieron por mucho tiempo sin - 
presentar jamds el menor fendmeno morboso. A los tres meses 
del trasplante, Eiselsberg descubrid la giandula trasplan- 
tada y vid que se habia unido mediante adherencias vascula 
res; la extirpd de nuevo y comprobd con el microscopio una 
estructura glandular normal. A los dos dias de esta ultima 
operacidn, los animales fueron atacados de un tetania agu­
da con terminacidri rdpidamente mortal. Aunque ocurra con
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag. 556.
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rareza, es pues posible la adherencia del tiroides tras-- 
plantado en un terreno distinto al normal. Esto nos par^ 
ce un experimento crucial, que qui ta toda importancia y - 
solidez a la exageradamente ingeniosa doctrina de Cyon, - 
fundada todavia en especiales relaciones nerviosas y vas- 
cularizacidn del tiroides (a ).
e) Experiencias terapéuticas.- Fallida la curacidn ra 
dical del mixedema espontaneo y post-operatorio mediante 
los injertos tiroideos, por la extrema dificultad en el - 
logro de estos trasplantes, Eiselsberg tradujo a la prac- 
tica la proposicidn de Schiff, preparando el jugo tiroideo 
e inyectandolo debajo de la piel de los animales tiroidec- 
tomizados (?)• Los resultados fueron muy poco animadores, 
ya fuera por el sitio de inyeccidn, ya sea por la cantidad 
del jugo inyectado. Ma s afortunado fue Vassale (9)> que - 
en 1 .890, independientemente de Von Eiselsberg y teniendo 
en cuenta la mayor rapidez y eficacia curativa de algunos 
farmacos introducidos directamente en las venas, inyectd 
en ôstas gran cantidad de jugo tiroideo en perros tiroide£ 
tomizados, y comprobd la accidn Util, aunque transitoria, 
de taies productos. Estos resultados fueron confirmados - 
plenamente por Gley y aplicados con gran ventaja por Murray 
en un caso de mixedema espontaneo y en monos privados de - 
tiroides. Pasado un aho del primer caso de mixedema trata- 
do por Murray, otros autores sustituyeron las inyecciones 
endovenosas tiroideas por la administracidn del tiroides 
oral, como Howitz, método sencillo al alcance de todos, - 
facil de dosificar y del que obtuvieron efectos curativos 
sorprendentes en caso de mixedema, demostrando a la vez - 
que los principios activos del jugo tiroideo no son descom
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana.T .1.pags.556-57
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puestos por el jugo digest!vo (A ).
"Los efectos bienechores de las inyecciones o de la in 
gesta, ocurren probablemente porque se halla facilitada la 
eliminacidn de los productos tdxicos acumulados en la san­
gre" . Insiste Luciani en su teoria de la autointoxicacidn 
y dice que después de la inyeccidn de jugo tiroideo el ani^  
mal, de ordinario, bobo agua, a veces en gran cantidad; ('n 
seguida orina abundantemente y luego se restablecen las - 
condiciones normales, encontrandose bien durante 24 horas. 
Luciani insiste en la idea de que el animal bebe agua para 
lavar el organisme con la gran cantidad de orina que des­
pués emite, deshaciéndose de un tdxico que se habia acumu 
lado antes en los tejidos y en la sangre, afirmando que - 
normalmente la secrecidn tiroidea tiene por funcidn acti­
ver directa o indirectamente la secrecidn renal. Otro ar­
gumente en apoyo de esta manera de ver, se dériva de las 
investigaciones de Godard y Slosse realizadas bajo la di­
reccidn de Heger (a ), sogUn las cuales el jugo tiroideo - 
tiene una accidn linfagoga anaioga a las que manifiestan 
los linfagogos de la segunda categoria de Heidenhain, que 
atrayendo agua del producto de consume de los tejidos a - 
los espacios y vasos linfaticos y a la sangre, provocan - 
indirectamente la diuresis.
f) Sustancias tiroideas.- Segün Luciani, desde el pun 
to de vista fisioldgico estos resultados demuestran que - 
la accidn protectora del tiroides depende de la naturale­
za especifica de la sustancia quimica que contiene, que - 
normalmente pasa a la sangre por secrecidn interna conti-
(A ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.557
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.558
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nua, Por ello, muchos se dedicaron a la investigacidn y - 
determinacidn de dicha sustancia mediante anaiisis quimi- 
cos del jugo tiroideo. Estas tentativas condujeron a resul 
tados interesantes, aunque insuficientes para la solucidn 
del dificil problema. Notkin, en 1.895» prepard de un ti­
roides de ternera una sustancia especial que llamd tireo- 
proteina, que inyectada en el perro privado recientemente 
de su tiroides, détermina fendmenos de tetania que luego - 
cesan para repetirse a cada nueva inyeccidn; dedujo por lo 
tanto, que esta sustancia, que normalmente el tiroides re- 
cogia y hacia inocua, es la que détermina la autointoxica- 
cidn consecutiva a la tiroidectomia. Ademas de esta tiro- 
proteina, aisld Notkin del extracto tiroideo otra sustan­
cia no definida, a la que denomind tireogommina, la cual - 
obraria sobre la primera, transformandola en sustancia inq 
cua y ademas necesaria para la nutricidn del organisme (a )
En efecto, inyectando simultaneamente la la tireopro- 
teina y la tireogommina, logrd neutralizar los efectos no­
cives de la primera sustancia. Estos resultados, que pare 
c en tan notables, no fueron que se sepa repetidos y confir 
mados por otros experimentos. Frankel sostuvo que el prin 
cipio active de la sustancia coloidea, que como hemos vis­
to représenta la secrecidn que ol tiroides viorte on el - 
sistema linfaiico y sanguîneo, esta representado por una - 
mucina que obtuvo del extracto acuoso del tiroides hervido 
y filtrado y que él llamd tireocanti toxina, a la que supo- 
ne capaz de impedir los fendmenos de caquexia, inyectada - 
en perros privados del tiroides (A ).
(a ) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag.558.
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag. 558.
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Estas investigaciones se abandonaron apenas aparecie- 
ron los trabajos de Baumann, quien, en I.896, logrd el de^ 
cubrimiento de yodo en el tiroides, lo que hizo pensar en 
el hallazgo del principio activo del tiroides en un compues 
to organico de yodo al que se did el nombre de yodotirina - 
(13,14,15). Baumann, con Ross y Goldmann, Hofmeister, Hi_l 
debrandt e Irsai, sostuvieron que la yodotirina introduci- 
da en las venas puede compensar la funcidn del tiroides - 
cuando ôste se extirpa. En cambio, las investigaciones de 
Gottlieb, Wormser y Puglise negaron esta accidn sustituti- 
va de la yodotirina. Segün Wormser, esta sustancia no es - 
capaz de impedir la produccidn de un acceso de tetania ni 
de combatir un acceso ya iniciado. En cambio, mediante la 
giandula compléta se podîan impedir los accesos de tetania 
y prolongar la vida de los perros privados del tiroides, - 
como demostrd por primera vez Vassale, tanto si se admini^ 
tra por la boca, como si se inyecta en las venas en forma 
de extracto en cantidad suficiente (a).
En contra de la teoria de Baumann, Luciani, fiel a su 
idea, antepone otros hechos, segün los cuales el tiroides 
del perro, después de la alimentacidn carnea, o no contie­
ne yodo o lo contiene en escasisima cantidad. En el tirod^ 
des del cerdo rara vez se halla yodo, muy escasamente en - 
el de la oveja y el caballo. El mismo tiroides humano no 
contiene constantemente, segün el propio Baumann, yodo. - 
Las investigaciones mas recientes de Neumeister y Malther, 
en 1 .897, demuestran que frecuentemente falta el yodo en - 
el tiroides de los adultos y los nihos y que mientras los 
del carnero y cerdo contiene de 5 a 0,9 mlg. por gr. de - 
giandula seca, los del perro, caballo y ternera no lo con
»
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag. 559.
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tienen o sôlo indicios. No puede ser por tanto, segün de­
duce de estos experimentos Luciani, la yodotirina el prin­
cipio activo que se busca, aun siendo probable que el yodo, 
que en pequehîsima cantidad se introduce con los alimentos 
vegetales, sea absorbido y fijado en forma organica por la 
giandula tiroides, ya que se ha observado, en efecto, que 
el yodo aumenta en el tiroides después del uso medicinal - 
de los yoduros y del yodoformo, Fundandose en simples ar­
gumentes de analogia, Bunge, en 1.898, emitiô la hipdtesis 
de que la sustancia protectora antitdxica segregada por el 
tiroides, consistîa en un compuosto ajbuminoiclt' débi 1 d('l 
grupo de los enzimas, que tienen la propiedad de producir 
grandes efectos en escasîsimas dosis. Vertido en la san­
gre, junto con la sustancia coloide, este enzima tendria 
la propiedad de influir en el metabolismo o cambio material 
del organisme (A).
Vemos, por consiguiente, que a finales del siglo pasa 
do, la teoria prédominante es la de la autintoxicacidn, - 
aunque empiezan a surgir las bases quimicas para explicar 
la fisiologia del tiroides,
g) Relaciones in terorgdnica s. - Surgon por la misma epç) 
ca, hacia finales del siglo pasado, una serie de autores - 
que demuestran también que no existe ninguna relaciün fun­
cional entre el tiroides y el bazo. Sin embargo, Zanda pu 
so de nuevo la cuestiün sobre el tapete, afirmando que la 
tiroidectomia verificada en el perro un mes después de la 
esplenectomia, no es mortal. Si este resultado se hubie­
ra confirmado, hubiese tenido una gran importancia la hi­
pdtesis imaginada por Zanda, segün la cual el bazo actua-
(A) Citados por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag. 559*
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ria como drgano de suplencia del tiroides. Pero los los 
experimentos posteriores realizados por el mismo Schiff y 
otros, demuestran claramente que los perros y gatos es- 
plenictomizados y tiroidectomizados al cabo de un mes ex- 
perimentan los efectos de la Ultima operacidn igual que - 
los que no han sido privados de su bazo. Tampoco tuvieron 
mejor suerte los trabajos encaminados a mostrar la rela­
cidn funcional entre el tiroides y el timo, Mas importan­
tes, sin embargo, fueron las investigaciones encaminadas 
a demostrar si existia una cierta relacidn funcional en­
tre el tiroides y la procidn glandular de la hipdfisis 
cerebral o giandula pituitaria.
h) Paratiroides.- Débese a Gley haber llamado la aten 
cidn de los experimentadores sobre la importancia de las 
glandulas paratiroides, descubiertas por Sandstrom (8).- 
A la par que el tiroides, extirpd en los conejos las pa­
ratiroides y vid que en este caso morîan con fendmenos - 
de tetania, aun cuando la extirpacidn de las paratiroides 
se hiciese un mes después de la del tiroides. Cuando ex­
tirpaba en los conejos ünicamente la s paratiroides no pro 
vocaba ningün fendmeno morboso. Concluyd que las parati­
roides sdlo adquieren gran importancia después de la ex­
tirpacidn del tiroides, porque probablemente su misidn es 
substituirle. Se convencid de esta su hipdtesis, obser­
vando que al mes de la extirpacidn del tiroides, las pa­
ratiroides se hallaban hipertrofiadas y modificaban su - 
estructura aproximdndose a la del tiroides, siendo como 
tiroides embrionarios, destinados a suplir las deficien- 
cias funcionales. Obsérvese en estos estudios la fala- 
cia y lo incorrecto de su prdctica, desde el punto de - 
vi s ta quirürgico.
En colaboracidn con Phisalis, el propio Sandstrom -
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practicô sucesivamente los mismos experimentos en perros y 
concluyd también que estos animales sobreviven a la extir­
pacidn compléta del tiroides cuando se tiene cuidado de re^ 
petar y dejar en su sitio las paratiroides y que los fend­
menos de tetania se presentan indefectiblemente cuando se 
extirpan ademas estas Ultimas, hecho que tiene ya una ba­
se mucho mas cientifica. Segün Gley (8), cuando sdlo se 
extirpan las paratiroides, no se obtienen fendmenos morbo 
SOS, probablemente porque estos autores las extirpaban in 
completamente. Esto lo afirmd mas en su hipdtesis de la - 
funcidn supletoria. Luego la idea fue combatida por una - 
serie de autores, que comprobaron las observaciones de Gley, 
referentes a las modificaciones estructurales do las para­
tiroides, después de la ablacidn del tiroides, pero Rousseau * 
en 1 .896, confirmé el notable aumento de las paratiroides 
después de la tiroidectomia y muchos se inclinaron a adop 
tar la opinidn de Gley a cerca de esa funcidn supletoria (a).
Las minuciosas investigaciones de Vassale y Generali - 
(9) hicieron que la teoria de Gley cayera en descrédito y 
con ello aparecid la necesidad de concéder a las paratirqi 
des una importancia funcional especifica distinta y aün ma 
yor que la del tiroides. Estos dos experimentadores, extir 
paron solamente las paratiroides a numerosos perros y ga­
tos y vieron que sucumbian rdpidamente, los gatos al 5~ - 
dia de operados, los perros antes, es decir, mucho mas ra 
pidamente que cuando se hacia la extirpacidn compléta de 
tiroides y paratiroides. Algunas veces vieron sucumbir - 
animales, incluso después de la ablacidn incompleta de la 
giandula paratiroides, cuando se dejaba solamente una, lo 
que ocurre generalmente en perros que poseen habitualmen-
(a ) Citado por Luciani.- Fisiologia Humana. T.l. pag,56l.
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te m3 s de cuatro paratiroides. Normalmente los animales 
sobreviven a la para tiroidec tomia parcial, presentando 1 i_ 
geros fendmenos morbosos transitorios. Los sintomas son 
andlogos a los de la tiroparatiroidectomia, y consisten - 
en fendmenos agudos de tetandaestrumipriva, rdpidamente - 
mortal, o bien, ligera y transitoria segün que la parati- 
roidectomia sea compléta o parcial. Cuando la paratiroi- 
dectomia parcial se asocia la tiroidectomia compléta, se 
presentan los fendmenos crdnicos de caquexia estrumipriva. 
Dada su notable importancia, pronto fueron repetidos y con 
firmados en Francia por Moussu, y de cuatro perros opera­
dos por ôl de paratiroidectomia total, tres murieron de - 
tetania en los 7 primeros dias y el cuarto sobrevivid por 
que poseia, como se observd en la necropsia, una quinta - 
paratiroides supernumeraria.(A )
Estas investigaciones que se repitieron después por - 
numerosos grupos de autores en distintos paises, fueron - 
confirmando estos hechos; algunos de ellos, sin embargo,- 
no lograron diferenciar claramente la clinica de la para- 
tiroidectomia y, debido a ello, admitieron como infundada 
la sospecha de Vassale y Generali de que en la extirpacidn 
de la paratiroides sola, la muerte sobrevenga con mas ra­
pidez que después de la tiroparatiroidectomia.
Lusena en cambio, basado en una gran serie de investi^ 
gaciones comparativas en perros(l8), tendid a demostrar - 
que lo caracteristico de la tiroparatiroidectomia es el - 
intervalo entre la muerte y la operacidn,que es de 10 dias 
por término medio, al contrario que en la paratiroidecto­
mia, donde el cuadro es de tetania y el tiempo entre la -
(a ) Citado por Luciani,-Fisidlogia Humana.T .1.pdg,56l.
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operacidn y la muerte es en general de 3 dias. La extir­
pacidn del tiroides, comprendidas las dos paratiroides - 
llamadas por él internas,que como hemos visto estan englo 
badas, no es mortal si se conserva la perfecta nutricidn 
de las que él considéra paratiroides externas, cuando se 
respetan. Para confirmar mejor que la presencia del ti­
roides agrava el sindrome morboso de la paratiroidectomia 
total, Lusena tuvo la feliz idea de extirpar el tiroides 
en perros ya privados de la paratiroides y prdximos a mo- 
rir de tetania y vid atenuarse progresivamente los fendm^ 
nos convulsivos y poco a poco entrar el animal con un es­
tado de relative bienestar prolongando el curso de la en- 
fermedad mortal. Se pueden atenuar también los efectos - 
de la para tiroidec tomia con la llamada terapia substitutif 
va, es decir, con las inyecciones hipodérmicas, o mejor - 
endovenosas, de extracto acuoso de glandulas paratiroideas 
exclusivas. Estas investigaciones las hicieron Moussu y 
Lusena casi simultaneamente. Moussu demostrd que ademas 
de suspender dichas inyecciones los fendmeno s tetanicos, 
producen una prolongacidn sensible de la vida animal. Lu 
sena anadid a este resultado que con las inyecciones de 
jugo tiroideo puro no se observa ninguna bienhechora in- 
fluencia sobre el sindrome de la paratiroidectomia o de - 
la tiroparatiroidectomia y que la inyeccidn de jugo prepa 
rado con tiroides de un perro tetanico por paratiroidecto 
mia, agrava los sintomas de la tiroparatiroidectomia, 
te ültimo resultado sdlo se ha observado en un experimen­
to, de aqui que merezca confirmarse con nuevas investiga- 
ciones, Por ültimo, Lusena habia comprobado, valiéndose 
de la transfusidn reciproca o de la sustitucidn parcial - 
con solucidn isdtonica de cloruro sddico, que los fendme­
nos de la tetania en la paratiroidectomia pueden suspender 
o atenuarse como en los de la tiroparatiroidectomia, Tanto
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en un caso como en otro, existen pues substancias tdxicas
en la sangre de los animales operados (A ).
Todos estos interesantes fendmenos adquiridos en aqu^
11a ôpoca acerca de la gran importancia funcional de las
paratiroides,aportaron entonces una nueva luz sobre muchos 
hechos quo habian qucdado a obscuras y que atenuaban el - 
valor de las procédantes conquistas respecto a la fisiolo 
gia del tiroides y de las paratiroides. Podemos ahora, - 
dice Luciani en 1.897, darnos cuenta de por quô los cone­
jos y otros animales sobreviven constantemente a la extir 
pacidn compléta del tiroides y por quô a veces sobreviven 
también los perros en los que se ha llevado a cabo con re 
sultado positive el mayor nümero de investigaciones. Esto 
depende, evidentemente, de que las paratiroides, constan- 
temente en los conejos y a veces en los perros, estan ab- 
solutamente separadas del tiroides y quedan por tanto en 
su sitio cuando se practice la tiroidectomia.
También se puede explicar por qué en el hombre,después 
de la extirpacidn del bocio, comunmente solo, se presentan 
los fendmenos, de marcha lenta, de caquexia estrumipriva o 
mixedema post-operatorio y en otros casos mds raros han si^  
do observados, en cambio, los fendmenos agudos de tetania. 
Antes de las investigaciones sobre las paratiroides,estas 
dos formas morbosas, esencialmente distintas, eran consi- 
deradas como dos grados diferentes de proceso idéntico,de 
bido a la abolicidn de una sola giandula, el tiroides. De 
ahora en adelante, en esta ôpoca ya, se considéra la ca­
quexia estrumipriva como efecto de la deficiencia funcio-
(A ) Citados por Luciani.-Fisiologia Humana.T .1.pdg.563
42._
nal del tiroides y la tetania como efecto del cese de la 
funcidn paratiroidea. Cuando el cirujano extirpa el bo­
cio segün el método subcapsular, las mds de las veces res- 
peta a la paratiroides inferior, que esta separada de - 
los Idbulos tiroideos. Pero en ocasiones las paratiroi­
des inferiores se ven comprendidas en la ablacidn del bq 
cio al estar unidas al cuerpo del tiroides. Los ciruja- 
nos de aquella época cuando realizaban la tiroidectomia, 
muchas veces extirpaban ea ira pieza tiroides y paratiroides; 
ello daba lugar al sindrome mixto, que en un principio sir 
vid para sentar la doctrina de sindrome ünico al mixedema 
post-operatorio y a las crisis de tetania. Dice Luciani, 
que algunas veces puede sobrevivir la tetania transitoria 
e intercurrente, como ejemplo de una insuficiencia funciq 
nal paratiroidea. Esto ocurriria cuando queda en su si­
tio, al hacer la operacidn una sola paratiroides inferior. 
Para evitar cualquier efecto morboso es necesario que en 
la extirpacidn del bocio los cirujanos respeten no sdlo - 
las paratiroides superiores, sino también las partes infq 
riores del cuerpo tiroides, opinidn muy en boga entre los 
operadores de la época.
i) Relacidn tiroides-paratiroides.- Respecto a las - 
relaciones o correlaciones exi s ten tes otiirc las f'unciom's 
del tiroides y de la paratiroides, las opiniones de aque­
lla época hasta entonces emitidas, fueron discordantes, - 
como ya hemos visto anteriormente. Gley, una vez mas, se 
inclind a admitir la existencia de una asociacidn funcio­
nal entre las dos categorias de giandula con el concepto 
de que las paratiroides preparan una substancia que luego 
es recogida por el tiroides y vertida a la circulacidn. - 
En cambio para otros, como Vassale y Generali, ambas fun­
ciones glandulares serian independientes y especificamente
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distintas una de otra. El tiroides tendria una funcidn - 
esencialmente trdfica, es decir, segregaria sustancias nq 
cesarias para la buena nutricidn general del sistema ner­
vioso y esquelético; en cambio, las paratiroides tendrîan 
una funcidn antitdxica, es decir, neutralizarîan o facilq 
tarîan la emisidn de sustancia tdxica. Pero, ^Como esplq 
car el hecho sospechado por Vassale y bien demostrado por 
Lusena,de que después de la simple paratiroidectomia los- 
sintomas nerviosos convulsivos sean mas graves y conduzcan 
mas rapidamente a la muerte, que después de una tiropara- 
tiroidectomia en la cual el sindrome es menos grave y do 
marcha mas lenta? Para darse cuenta de esta diferencia, 
Lusena juzgd necesario que en los perros privados solamen 
te de la paratiroides, la cantidad de substancias tdxicas 
que circulan en la sangre fuese mayor que después de la - 
tiroparatiroidectomia compléta. Luego creyd que el tiroq 
des ténia normalmente la posibilidad de substraer siempre 
la llamada materia peccans, de naturaleza desconocida, pa 
ra verterla de nuevo transformada y hecha inocua; y que -
esta capacidad antitdxica del tiroides era dependiente de
la funcidn normal de las paratiroides, de modo que quita- 
das estas dltimas, circulaba mayor cantidad de substancias 
tdxicas por la sangre. Si al extirpar las paratiroides,-
el tiroides ya no es capaz de substraer de la sangre o -
transformer esta materia, no se comprende por qué su ex-- 
tirpacidn deberia disminuir los sintomas de la autointoxi 
cacidn.
Vassale (9), supone que la funcidn especifica de la - 
giandula tiroides, consiste en verter a la circulacidn 
una secrecidn que excita y provoca el metabolismo general. 
En efecto, el mixedema consecutive a la deficiencia funciq 
nal del tiroides esta representado por un conjunto de fend
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menos que indican de forma manifiesta un retardo y una per 
versiôn en el recambio material. La accidn terapéutica - 
del jugo tiroideo o la ingesta de tiroides on ol mixodoma 
espontaneo post-operatorio, esta determinada por fendmenos 
de aceleracidn de dicho recambio, Las paratiroides, en 
cambio, poseen una funcidn especifica antitdxica, segura- 
mente porque introducen en la circulacidn una secrecidn - 
que acelera la eliminacidn por via renal de los productos 
de consume de los tejidos que, probablemente, constituyen 
la materia peccans. La tetania consecutiva a la paratirqi 
dectomia es una consecuencia necesaria del acümulo de los 
productos de consume, debido al cese de la funcidn paratq 
roidea, y la accidn curativa del jugo paratiroideo es la 
comprobacidn de que la paratiroides contiene substancias 
protectoras antitdxicas; dicho esto, se comprende perfecta 
mente, segün Luciani, que la paratiroidectomia sdlo deter­
mine una autointoxicacidn menos aguda y de curso mas lento.
En el primer caso, siendo activo el metabolismo general - 
por la presencia del tiroides, es mayor la cantidad de 
substancias tdxicas que se acumulan en sangre; en el segun 
do, en cambio, es menor.
En apoyo de estos conceptos. Vassale (9 ) aduce los sq 
guientes hechos: los fendmenos de tetania para tireopriva
son mas graves en los animales jdvenes que en los viejos; 
los fendmenos son mas agudos y ma tan mucho antes al animal 
si ôste come mucho despuês de la operacidn, especialmente 
carne. El ayuno atenüa el sindrome morboso que sigue a la 
tiroparatiroidectomia. En los animales privados solamente 
de paratiroides, siendo normal el recambio material, la - 
cicatrizacidn de la herida del cuello ocurre regularmente 
por primera intencidn; en cambio, en los animales privados 
de todo el tiroides, es dificil, dada la lentitud de dicho ,
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ca.mbio a pesar de todas las precauciones antisôpticas, ob 
tener una curacidn de la herida per primam.
Nuestro compatriota el Dr. Gdmez Ocaha, que repitid - 
prdcticamente todos los experimentos de los autores ya cq 
tados, aportando algunos originales y dedicando una gran 
atencidn en esta época al estudio de las glandulas despro 
vistas de conducto excretor, egpecialmente del tiroides, 
publicd una serie de trabajos recomendables para la com- 
prensidn de las ideas que sobre la fisiologia de este dr­
gano se tenian entonces (I9 ). En conjunto, podemos resu- 
mir su trabajo, a nuestro modo de ver extraordinariamente 
brillante para aquella época, de la siguiente forma; la - 
secrecidn interna del tiroides produce una substancia que 
es vertida normalmente en la sangre. Su falta de produc­
cidn détermina graves transtornos nutritives y nerviosos 
que acaban con la vida en un periodo de duracidn variable. 
La produccidn normal de una sustancia de tipo coloideo - 
continua esta hipdtesis. La lesidn o la extirpacidn del 
tiroides lleva a la muerte por un modo agudo o crdnico y 
caquéctico. Respecto a la hipdtesis formulada para explq 
car la accidn del tiroides, Gdmez Ocaha no cree en la su­
puesta accidn antitdxica de la secrecidn interna, ni admq 
te como definitive la suposicidn de que ésta influye en - 
el metabolismo general y sobre todo en el de las substan­
cias proteicas. En cambio, acepta que la tiroiodina for­
ma da por el tiroides con el yodo circulante, que es depre 
sor en su combinacidn con los alcalis, aumenta por el con 
trario la presidn arterial, excita los nervios moderadores 
cardiacos, neumogdstrico y récurrente y obra como tdnico 
del corazdn. Asi se deduce de la crîtica que hace el au- 
tor de las suposiciones de varios autores y de lo que él 
ha visto que ocurre en los estudios de laboratorio, afir-
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mando que la tiroiodina no es el ünico compuesto de yodo 
que élabora el tiroides.
En cuanto a las glandulas paratiroideas, estos drga-
nos andan todavia en tela de juicioj en suma,se les con- 
ceptua afines desde el punto de vista fisioldgico, a la 
giandula principal.
Como vemos, los trabajos de Gdmez Ocaha, que difieren 
en parte de lo anteriormente expuesto, inician ya el con­
cepto de la posibilidad de que el tiroides segregue una - 
substancia activa que no tenga precisamente una funcidn - 
antitdxica; esto, a nuestro juicio, es un gran avance que 
como luego veremos se confirmara a lo largo de los ahos.
j) Aspectos quimicos del problema.- A esta época, en 
que podemos considerar que la fisiologia del tiroides es
valorada de la mano de los resultados de los cirujanos y
de los resultados expérimentales dé su extirpacidn, y en 
la que se inician algunas ideas, pero persiste un enorrne 
confusionismo, se sucede otra que quiza va a crear ya un 
cuerpo de doctrina distinto, basado en hechos de un mayor 
rigor cientifico y que se inicia con el estudio quimico - 
del problema.
En efecto, desde que Baumann, en el aho 1.895 (l3),ob 
tuvo del tiroides una substancia organica yodada de com- 
plicada composicidn molecular, los investigadores han afir 
mado continuamente que el tiroides esta caracterizado como 
ningün otro por su contenido en yodo. Este oscila dentro 
de grandes limites; en los herbîvoros tiene mas yodo que
en los carnîvoros. En los individuos jdvenes es escaso,
llegando al mdximo con la edad media de la vida. Depende
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por lo tanto de la raza, de la constitucidn, de las pecu- 
liaridades geogrâficas, de la alimentacion y de la edad.
En las regiones donde el bocio es endemico, se encuentra 
disminuido y iina alimentaciôn o tratamiento, elevan su - 
contenido en yodo, que es superior en verano que en in-- 
vierno, Una dieta rica en carne en el perro, hace al ti- 
roides pobre en yodo. Como término medio el tiroidos hu- 
mano normal contiene de 6 a 7 mlg. de yodo. Mas la yodi- 
tirina de Baumann, se reveld pronto como un produc to de - 
transformaciôn y no como el verdadero increta de especifi^ 
ca acciôn fisiolôgica. Despues, Oswald (20), en 1.899, - 
aisld la yodotiroglobulina, proteina yodada que posee las 
propiedades de las globulinas y tiene los mismos efectos 
farmacodinamicos que la sustancia tiroidea.
Este autor recalcd que el yodo del tiroides esta - 
contenido en la sustancia coloidea y que su proporciôn - 
varia con las cantidades de esta dltima. Poco despuês, en 
1 .909, Marine y Lenhart (c) demostraron la estrocha rola- 
cidn entre la estructura glandular del tiroides humano y 
su contenido en yodo. En I.916, E.C.Kendall (2l), de la - 
Clinica Mayo, operando con unos 3.000 kilogramos de tiro^ 
des fresco, logrd descubrir la verdadera hormona tiroides, 
la tiroxina, contraccidn de tiro-oxi-indol, compuesto cri^ 
talino con un 65% de yodo, Harrington (22), publicd su fdr 
mula empirica y estructural, que demuestra tratarse de un 
derivado tetra-yodado de la para-hidro-difenil-tiroxina; 
al afio siguiente, Harrington y Barguer (I.927) obtuvieron 
la tiroxina sintética, tan eficaz fisiolôgicamente como - 
la hormona natural. Tanto la tiroxina obtenida por anali- 
sis, como la sintética, son de caracter racômico; es posi
(c) Citados por Pedro -Pons.- Patologia y Clinica Môdica. 
Tomo V., pdg. 759.
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ble que la tiroxina présente en el tiroides sea mucho mâs 
activa que estas sustancias racômicas y cristalizadas, - 
por lo cual, en la clinica son preferibles los extractos 
tiroideos a la tiroxina sintética. La tiroxina desarro- 
11a una accidn metabôlica menor que la sustancia tiroidea, 
pero sobre todo en el sistema nervioso ejerce una activi- 
dad mas intensa y mas tôxica; administrada por via gdstri 
ca pierde parte de su eficacia, al reves de lo que sucede 
con los extractos.
En 1.930 Harrdrjgton y Salter (c) aislaron, la levo-t^ 
roxina que es triplemente activa fisiolôgicamente que su 
destroisdmero, con doble potencia que la forma racêmica 
y con la misma actividad que los extractos desecados de - 
tiroides. La tiroxina es un polvo blanco, inodoro, insi­
pide, microcristalino y con un punto de fusion de +231 gra 
dos centigrades a +233; pura es insoluble en el agua y en 
los disolventes orgânicos comunes, disolviôndose en las - 
soluciones diluidas de sodio y potasio.
En 1,929 Harrington y Radall (c) aislaron por hidrOl^ 
sis del tejido tiroideo y por hidrOlisis enzimdtica de - 
la tiroglobulina, y también Foster por hidrOlisis quimica 
de la misma, un segundo aminoâcido yodado, yodotiroxina, 
con dos atomes menos de yodo que la tiroxina, dotada de - 
escasa actividad fisiolOgica. La yodotiroxina tiene un - 
punto de fusion de unos 250 gr.; se supone que es una fa- 
se de la secreciOn o de la degradaciOn de la tiroxina y 
es dudoso que desarrolle una acciOn hormonal antagOnica a 
la tiroxina, pues se necesita cantidad relativamente gran 
de para obtener un efecto inhibidor.
(b) Citados por Pedro-Pons.- Patologia y Clinica Medicas, 
Tomo V., pdg. 759.
(B) Citado por Pedro-Pons.- Patologia y Clinica Médicas. 
Tomo V., pdg. 759.
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PATOLOGIA EXPERIMENTAL DEL TIROIDES
a) Hipotiroidismo.- Ya que la tiroxina hace desapare 
cer todos los sintomas que caracterizan a la hipofunciOn 
del tiroides, debemos considerar los sintomas del hipoti- 
roidismo como una falta de tiroxina en el organisme, que 
se extiende a casi todos los procesos vitales, a casi to- 
dos los drganos y tejidos, pero que determinan formas cl^ 
nicas diversas segdn la especie animal y la edad en que - 
aparece. En animales jdvenes de sangre caliente, el sin- 
toma mas importante y constante de la insuficiente activi 
dad tiroidea, es una considerable disminuciôn del creci-- 
miento, originada por el retarde de aparicidn del punto - 
de osificaciôn de los cartilages, irregular e insuficien­
te. Las cavidades cartilaginosas aparecen dilatadas en - 
forma de vesiculas y las cêlulas cartilaginosas atrôficas. 
También el crecimiento del periostio se hace mds lento, - 
faltando la osificaciôn de las uniones epifisiarias y sin 
condrales. La piel y sus anejos muestran casi siempre al_ 
teraciones caracteristicas. En conejo y carnero jôvenes 
privados de tiroides, se produce un desarrolle déficiente 
del pelo o lana, mientras que en las cabras se ha observa 
do un aumento del crecimiento del pelo si bien éste puede 
arrancarse facilmente a mechones. En otras especies de - 
animales, se encuentra la piel con zonas peladas y capas 
de escamas y escaras y a veces hasta ezcemas muy extendi- 
dos; los cuernos de las cabras y de los carneros son de- 
formes.
Una de las alteraciones mâs conocidas en 1er organis­
mes sin tiroides es la pereza intelectual, la pesadez, la 
apatia, y en ocasiones hasta la compléta idiotez. Estes 
animales son de movimientos torpes y no se asean como los
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normales. Una de las particularidades mâs constantes del 
hâbito hipotiroideo, es la meteorizacidn del absomen a - 
consecuencia de una extraordinaria atonîa intestinal. Si 
la desapariciôn de la funciOii tiroidea se produce en ani­
males jdvenes, los drganos génitales quedan anormalmente 
pequehos y detenidos en su desarrollo infantil y no se e^ 
tablece la pubertad o tiene lugar muy tardiamente. En - 
animales de edad mâs avanzada, la capacidad genêsica se - 
observa limitada. El metabolismo estâ alterado de manera 
constante en los organismos hipotiroideos. Los procesos 
de oxidacidn en el organisme estân disminuidos y, por ello, 
la necesidad del oxigeno, (metabolismo basai) considerably 
mente disminuida.
La eliminacidn del nitrdgeno, considéra como la modida 
de las albüminas quemadas, desciende a mitad de lo normal 
con una alimentacidn idôntica. Los hidratos de carbono in 
geridos, no son quemados normalmente sino acumulados; por 
ello aumenta el dintel de asimilacidn de azücar. También 
la movilizacidn del glucdgeno por la inyeccidn de adrena- 
lina estâ disminuida. Esta disminucidn del metabolismo, 
conduce, con una alimentecidn igual, a la formacidn de dy 
pdsitos de réserva en forma de grasa, en el tejido adipo- 
so, y de glucdgeno en el higado, y con ello a un aumento 
de peso. La temperatura del cuerpo en el hipotiroidismo 
corresponde al metabolismo lento ya descri.to y estâ tam­
bién disminuida. Individuos sin tiroides pueden tener ry 
bajada su capacidad para mantener constante su temperatu­
ra frente a los môtodos artificiales de enfriamiento. Por 
algün tiempo, después de la extirpàcidn del tiroides pary 
ce recuperarse de nuevo esta facultad de regulacidn( 21,) .
H. Pfeiffer (B ) observd, por ejemplo, en los cobayas
(b ) Citado por Bauer J .- Secreciones Internas. 1.926,p.44 .
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un gran descenso de la temperatura muy prolongado, una o 
dos semanas después de la extirpàcidn del tiroides y en 
ocasiones también mortal por un bano frio. Seis a ocho 
semanas después de la operacidn, los animales se condu- 
cian de modo normal, También son refractarios los orga­
nismos hipotiroideos frente a los estîmulos febriles; 
por eso Kepinow y Metalnikow (24), no consiguieron en co 
bayas tuberculoses tiroideotomizado aumentos especiales 
de temperatura con inyecciones de grandes ddsis de tuber 
culina, mientras cobayas tuberculoses no tiroideotomiza- 
dos respondîan a ellas con intensa reaccidn febril.
G. Mansfeld (25,26) demostrd cdmo la elevada desin- 
tegracidn albuninoidea en las fiebres infecciosas, asi co 
mo la determinada por otros procesos (falta de oxigeno,de 
sintegracidn premortal de las albüminas en los conejos 
hambrientos) faltan en los animales tiroidectomizados.
Muy interesantes son los procesos que se desarrollan duran 
te el enfriamiento o en el sobrecalentamiento en los que 
toma parte esencial el tiroides.Mansfeld descubrid el he- 
cho importante de que el corazün de conejo aislado e irrÿ 
gado artificialmente, extraido durante la hipertemia, con 
sumîa mâs azücar que el procedente de animales normales. 
Pero este mayor consumo del corazün separado de un animal 
febril no se observa si antes se le priva de la gTândula 
del tiroides. Una irrigaciôn de los centros termoregula- 
dores, en principle anâloga a la de la fiebre, se produce 
en el sentido de antiregulaciün en el enfriamiento del or 
ganismo; asi se ha visto que el corazOn parade inmediata- 
mente después de un enfriamiento del animal, consume dos 
o très veces mâs azücar que el corazün de un animal que - 
vive en temperaturas câlidaë. Si se tiene a los animales 
durante una hora a una temperatura de 30 a 34 grades centj^
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grados, su corazün aislado no consume casi azücar. Si en- 
frîamos conejos privados de tiroides, su corazün aislado - 
tampoco muestra aumento en el consumo de azücar. Estes ex 
perimentos, que mas modernamente han constituido la base - 
de la hipotermia, llaman la atenciün sobre el hecho de que 
la irritaciün de los centros de la temperatura produce una 
excitaciün de la actividad tiroidea a la que hay que hacer 
responsable del aumento de los procesos perifêricos de oxÿ 
daciün. Parece ser que el increta tiroideo, producido ba- 
jo la influencia de la excitaciün de los centros de termo- 
regulaciün, se puede encontrar también en la corriente san 
guinea; pues Mansfeld admite que el suero sanguineo de un 
animal enfriado posee la capacidad de aumentar el escaso - 
consumo de azücar del corazün aislado de animales calenta- 
dos. En este lugar pueden incluirse las relaciones de la 
funciün tiroidea con el sueno invernal de determinadas es­
pecies animales.
Adler (27), ha demostrado que el tiroides de los mur- 
ciélagos y erizos présenta en el otono sintomas involuti- 
vos que aumentan hasta llegar a una atrofia bas tan te mar- 
cada durante el sueno invernal. Al despertar en la pritiiy 
vera, comienzan en el tiroides los procesos régénérativos. 
La inyecciün de extractos tiroideos durante el sueno inver 
nal determinü en el erizo una formidable subida de la tem­
peratura, de 6 grades a unos 34 grades y un despertar pasa 
jero. No sülo los extractos tiroideos producen este efecto, 
sino que también los determinan los extractos de otros Or­
ganes y aminas proteinügenas.
Adler (27). demostrü también, que todos estes extrac­
tos actuan evidentemente a través de un mécanisme de acel'y 
raciün de los procesos perifêricos de oxidaciün y no por
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mediaciôn de los centros de temperatura del mismo sistema 
neurosimpàtico.
S tuber (b) y sus colaboradores llamaron la atenciOn so 
bre una particularidad interesante del metabolismo de los 
animales privados de tiroides. Estos animales se diferen 
cian de los normales, por no tener la facultad de metili- 
zar el acido guanidinacéiico y transformarlo en creatini- 
na. Dando sustancias tiroideas, yodo o sangre normal, se 
restablece de una manera pasajera esta facultad, no obte- 
niéndose este resultado con la sangre de animales privados 
de tiroides. Una particularidad de los animales tiroidec- 
tomizados, es la disminuciôn de su sensibilidad a la falta 
de oxigeno, explicada por el descenso del metabolismo y de 
la necesidad de oxigeno.
Asher (30), puso de relieve en un orden perfecto de ex 
perimentaciôn este comportamiento en ratas que habian sido 
intervenidas de tiroidectomia, por el uso de una campana - 
de cristal de la que se extraia el aire paulatinamente, my 
todo que, como luego veremos, tiene también importancia en 
clinica. Si se tratan ratas privadas del tiroidos con sny 
tancia tiroidea, aumenta de nuevo esta necesidad de oxige­
no y de ello, su sensibilidad a la falta del mismo. Tam­
bién el metabolismo minerai y del agua tiene por base la 
exacta actividad de la glândula tiroidea. Un liquide ana- 
dido, bajo la piel o per os, por ejemplo cloruro sôdico, 
se élimina tardiamente si la actividad tiroidea es insufi­
ciente, debiendo atribuirse la retenciôn, no a una lesiôn 
renal, sino a una prolongada e intensa fijacidn de agua - 
y de cloruro sôdico en los tejidos. La soluciôn salina -
(b ) s tuber, B.A. Russmann y E . A . Proebs ting. - Biochorn. 2 - 
eitschr.. Vol. 143, p&g. 221, I .923 (Vol.35, p&g. 296).
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inyectada subcutdnea en grandes cantidades persiste en los 
animales hipotiroideos con una boisa llena de liquide en - 
el tejido celular subcutaneo, en vez de ser reabsorbida y 
rdpidamente eliminada (28).
En la sangre de los animales tiroidectomizados aparece 
una disminuciôn de los eritrocitos y del contenido en hemy 
globina, a si como una leucocitosis en la que estan aumenta 
dos los elementos monocelulares y los eosinôfilos. Ciertas 
circunstancias que en los animales normales elevan el nümy 
ro de los hematies, como por ejemplo las estancias en cli- 
mas de altura, son en los animales tiroidectomizados inac- 
tivos. La capacidad de regeneraciôn de los ôrganos hemato 
poyéticos esta disminuida en los animales tiroidectomizados 
El restablecimiento del contenido en hemoglobina y del nu­
méro de eritrocitos después de una pérdida de sangre, esta 
retardado en los animales sin tiroides y falta también el 
aumento notable de los leucocitos polimorfonucleares que - 
sigue normalmente a toda hemorragia. Asimismo, la capaci­
dad de regeneraciôn de otros tejidos y la cicatrizaciôn de 
las heridas en los animales sin tiroides, es menor y mejo- 
ra administrando sustancia tiroidea, como se ha demostrado 
en forma experimental en la calcificaciôn de los huesos, - 
en la regeneraciôn de los nervios perifêricos seccionados 
y en la cicatrizaciôn de la partes blandas. La disminuciôn 
general de los procesos metabôlicos, produce una reduc c i ôn 
de la actividad funcional de aquellos ôrganos dispuestos - 
también para la profilaxis de las infecciones.
Asher (29) (30), demostrô que las células exudativas - 
leucocitorias producidas por inyecciôn peritoneal de aleu- 
ronato estéril, poseen en los animales privados de tiroides 
una acciôn fagocitaria contra las partîculas de carbono my
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nor que en los animales normales. También en el suero de 
los animales privados de tiroides esta disminuida la facul 
tad fagocitaria de las células exudativas normales, sinto- 
ma del que volveremos a hablar mas adelante. Dando como - 
contraprueba sustancias tiroideas a los animales sin tiroÿ 
des, se restablece plenamente esta facultad fagocitaria. - 
La reaccidn anafiiactica es débil en los cobayas privados 
de tiroides: Los animales sobreviven siempre al shock, a 
diferencia de los animales de control (b). Sobre la forma 
cidn de sustancias inmunitarias como las hemolisinas, aglu 
tininas, antitoxinas, precipitinas, etc. compléta en los - 
animales tiroidectomizados o alimentados con sustancias t± 
roideas, hay una multitud de expérimentes contradictories 
de autores ya mas antiguos, que demuestran que los animales 
privados de tiroides son muy poco resistentes, tienen unos 
sistema s inmuni tarios déficientes (il). Es muy interest ri­
te, desde el punto de vista bioldgico, la influencia del - 
tiroides en la sensibilidad del organisme, también al vene 
no. La sensibilidad frente, por ejemplo al acetonitrilo en 
el ratdn privado de tiroides, y el aumento de la resisten- 
cia a este veneno con una alimentacidn tiroidea, no se han 
demostrado como especîficos en las ratas y cobayas, obser- 
vandose también resultados sin embargo, opuestos (32). La 
sensibilidad al cianuro sddico y otros compuestos se com- 
portan de una manera contraria al acetonitrilo y, finalmen 
te, la influencia producida en ella por la sustancia tiroÿ 
dea, se puede conseguir también con extractos y sustancias 
de otros drganos. En parte, tiene un papel évidente en la 
sensibilidad para los venenos, la tolerancia a la falta de 
oxigeno.
( b ) Pfeiffer H.- Arch.f .exp.Pthol. u .Pharmakol.Tomo XCVIII.
pag.253» 1.923 (t.XXIX, pdg.46l). Lutichav, A.- Bolld, --
Scienze med. Bologna. Vol. 1. pag.342, 1.923 (T.XXXIII,p.l4?)
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A pesar de la reducciôn de los procesos metabôlicos en 
los individuos sin tiroides, la degeneraciôn vital de los 
tejidos esta aumentada. En estos, existe una sensibilidad 
prematura cuyo signo caracteristico se révéla en la autojo 
sia como una intensa ateromatosis descubierta en los carne 
ros y cabras por Von Eiselberg (b ). También el exceso de - 
sustancia tiroidea produce arterioesclorosis degenerativas 
del müsculo cardîaco y del epitelio renal, parecidas a la s 
encontradas en animales sin tiroides.
En el sistema nervioso central de los animales sin ti- 
roides, se produce una alteraciôn especial de la estructu­
ra de las células y en los nervios perifêricos una degene­
raciôn de los cilindrejes. Sobre los hallazgos morfolôgi- 
cos de los demâs ôrganos incretores en los animales tiroi­
dec tomizados se hablara mas tarde.
Los estados subsiguientes a una funciôn déficiente o anu 
lada del tiroides tienen de caracteristico, que mejoran - 
administrando tiroxina o preparados tiroideos que conten- 
gan anaioga sustancia. La disminuciôn del crecimiento y 
las alteraciones de la piel y sus formaciones anejas, los 
trastornos nerviosos y psiquicos, la lenta actividad intéy 
tinal, la inhibiciôn del desarrollo de los génitales, la - 
disminuciôn de los procesos metabôlicos, de la temperatu­
ra del cuerpo, de la acciôn regeneradora de los tejidos, 
de la sensibilidad al oxigeno, etc., todo se muestra co- 
rregible bajo la influencia de la hormona tiroidea.
b) Hipertiroidi smo.- La consecuencia de una sobresa- 
turaciôn tiroxigena del organisme, lo que podemos considy
(b ) Citado por Bauer, J .- Secreciones Internas,1.926,p.48.
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rar hipertiroidismo, se distingue sin dificultad como expry 
siOn de los procesos de combustion aumentada. El sintoma- 
mâs caracteristico del hipertiroidismo, es el aumento de - 
la necesidad de oxigeno y la eliminaciOn aumentada de nitrO 
geno, prueba de una mayor descomposiciOn de la albilmina. Se 
ha podido demostrar en experimentos interesantes sobre el- 
metabolismo esta destrucciOn albuminoidea, motivada por el 
increta tiroideo y que sOlo afecta al depOsito de reserva 
de albümina en las células, en tanto que la cantidad mini­
ma de albümina necesaria para el funcionamiento celular py 
rece Intacta ( 4o) .
Por la influencia del hipertiroidismo esta también au 
mentada la acciôn especifico-dinamica de las sustancias - 
alimenticias, esto es, la acciôn oxidante estimuladora de 
la desasimilaciôn producida por los alimentos que eleva el 
consumo de oxigeno sobre lo normal en estado de reposo y - 
ayuno. Esto ha podido demostrarlo Abelin (B) también para 
la albümina, hidratos de carbono y grasas. Sin embargo, - 
no se trata de una acciôn especifica de la tiroxina, pues 
también otros complejos biolôgicos, comprendida la adrena 
lina, muestra influencia activadora do la a cc iôn espec i(ÿ 
ca dinâmica de las sustancias alimenticias. Probablemente, 
depende ello de un aumento de irritabilidad del aparato ner 
vioso vegetativo, del que trataremos mas adelante. También 
el metabolismo de los gases o el aumento del consumo de - 
oxigeno o el trabajo muscular, estan considerablemente au 
mentados después de una alimentacidn tiroidea.
Curtis ha encontrado que los animales hipertiroidizados 
experimentalmente soportan el mismo trabajo econômicamente 
peor que los normales, sobrepasando el metabolismo de los
(b ) Abelin, J.- klin, Wochenschr., 1.923, pdg. 221.
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gases por el trabajo en un 50% al normal (35).
Por su parte, Grafe (33) ha demostrado que en la sobre 
alimentacidn crdnica, la accidn especifico-dinamica ha es­
tado aumentada, prueba de que los procesos de combustidn - 
estan incrementados también, teniendo lugar un consumo de 
lu jo, por decirlo asi. Faltando la giandula tiroidea, fa_l 
ta este consumo y se produce una acumulacidn de grasa motÿ 
vada por la excesiva alimentacidn. El tiroides, por lo 
tanto, tiene una accidn sobre el mecanismo regulador del - 
peso del cuerpo; una hipoalimentacidn prolongada reduce la 
accidn dinâmico-especifica, y de todo es to se deduce, en con 
secuencia, que en el hipertiroidismo se produce una pôrdi- 
da de peso. Por lo que se refiere al metabolismo do los hÿ 
dratos de carbono en el hipertiroidismo, los limites de - 
asimilacidn del azücar estan reducidos y facilitada la mo 
vilizacidn del glucdgeno. Esto significa que un aumento - 
en los hidratos de carbono alimenticios, asi como una in­
yeccidn de adrenalina, produce una fuerte hiperglucemia o 
mas facilmente una glucosuria. Gran numéro de sintomas - 
del hipertiroidismo, en parte los ya descritos, son motiva 
dos por una hiperirritabilidad del aparato nervioso y espe 
cialmente en manera exclusiva del sistema vegetativo. A 
estos sintomas corresponde la intranquilidad nerviosa, la 
agitacidn, el insomnio, el aumento de la irritabilidad ry 
fleja, el temblor y , por parte de los nervios vegetativos, 
el aumento de la frecuencia del pulso, los sudores y dia- 
rreas y eventualmente los vdmitos. Por algunos experimen 
tadores, se ha observado en estudio sobre animales, des­
pués de una alimentacidn prolongada con sustancia tiroi­
dea, como sintoma de un estado irritativo del simpatico -
del cuello, una dilatacidn de la apertura parpebral con - 
propulsidn del globo ocular (b ). La hiperirritabilidad -
(b ) Edmuns y Hoemicke, citados por Bauer,J.- Secreciones 
internas, 1.926, pdg. 50.
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frente a los agentes farmacolOgicos del sistema vegetativo, 
como la pilocarpina o la adrenalina, se manifiesta por el 
modo como el suero de un animal hipertiroidizado tiene la 
propiedad de reforzar la acciôn vasoconstrictora de la adry 
nalina en los preparados de la rana. La tiroxina tiene, - 
por lo tanto, una acciôn sonsibi 1 i zadora para la adrc'na l i- 
na. La temperatura puede estar aumentada en el hipertiroÿ 
dismo. La diuresis lo esta. Agua y cloruro sôdico, anadÿ 
dos subcutaneamente, en perro, son râpidamente eliminados 
y son también rdpidamente reabsorbidos (b ).
H. Zondek (B) supone una acciôn momentanea de las pe- 
quehas cantidades de sustancia tiroidea sobre la médula - 
ôsea, que produciria una emigraciôn eritrocitica y que, - 
pese a los esfuerzos de otros investigadores, no se ha po 
dido confirmar. El shock anafiiactico parece estar dismÿ 
nuido y aun faltar en los animales que fueron tratados an 
tes de la inyecciôn del antigeno con sustancia tiroidea y 
asi tendria el hipertiroidismo, antes de la inyecciôn, la 
misma acciôn que el hipotiroidismo antes de la sensibili- 
zaciôn.
c) Relaciôn hipo tiroidismo-hipertiroidi smo.- Es inty 
resante que situaciones de hiper o hipotiroidismo pueden 
conducir a respuestas andlogas. Hablamos, por ejemplo, - 
anteriormente, de las alteraciones anatômicas en el apara 
to circulatorio y en los nervios perifêricos en circuns- 
tancias opuestas. Ya Asher (35) pudo producir en anima-
(b ) Eppinger, citado por Bauer, J .- Secreciones Internas,
1.926, pag. 50.
(b ) Zondek, citado por Bauer, J.- Secreciones Internas,=
1.926, pag. 50.
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1es normales una reducciOn de la acciôn fagocitaria de los 
leucocitos, no sôlo por la extirpaciôn del tiroides, sino 
también por una alimentacidn tiroidea. En el caso de la 
anafilaxia, el efecto final tiene orîgenes distintos. De 
una parte, la capacidad disminuida de producir anticuer- 
pos en animales privados de tiroides, como consecuencia - 
de la lentitud de los procesos del metabolismo, y por otra 
parte, la acciôn circunstancial que desensibiliza los cuer 
pos proteînicos como consecuencia de la descomposiciôn de 
las albüminas en el organisme de un animal alimentado con 
sustancias tiroideas.
Demuestra este ejemplo, que cierta clase de sintomas 
de hipo o hipertiroidismo, sôlo deben considerarse como - 
acciones mediadas de la falta o exceso de tiroxina. La - 
mencionada observaciôn de Asher, de que la acciôn fagoci­
taria de leucocitos normal se débilita en conejos tiroidec 
tomizados, y los hallazgos de De Quervain (36) en su Clini 
ca de Berna, segün los cuales la sangre de cretinos hipo- 
tiroideos, inyectada a ratas, disminuye la sensibilidad - 
de oxigeno, parecen apoyar la antigua teoria expuesta por 
Blum (b ), de una actividad antitôxica del tiroides; pues 
en la sangre de individuos tiroidectomizados o en la de - 
los hipotiroideos, debe haber algo que produce determina- 
dos sintomas del hipotiroidismo.
Si se revisa la teoria antigua, antitôxica, que supy 
ne otra vez, ver la imagen, en esta época ya avanzada, - 
de los venenos que el tiroides normalmente hace inofensÿ 
vos y se deduce de esta presunciôn, que la influencia in 
hibidora del hipertiroidismo en la fagocitosis y en la -
(b ) Blum, citado por Bauer.- Secreciones internas, 1.926
pâg. 51.
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sensibilidad del organisme al oxigeno, no son consecuencia 
inmediata de la falta de tiroxina, sino que se han determÿ 
nado por la acciOn de sustancias tdxicas que no han sido - 
neutralizadas por aquella.
Para De Quervain (36), la sangre hipotiroidea inyecta­
da, como consecuencia de un gran contenido en toxina de ey 
ta clase, necesitaria para su neutralizacidn un exceso de 
tiroxina del animal, que le produciria pasajeramente un - 
estado de hipotiroidismo. Mas la capacidad do adaptaciOn 
en el tiroides a mayores demandas, ya que trabaja como ty 
dos los drganos, no al mâximo, sino que guarda potencial- 
mente una determinada energia de reserva, hace que esta - 
idea no sea muy conveniente; en todo caso, este problema 
aûn oscuro, necesita mâs detenido estudio.
Por lo demâs, debemos tener presente que no todas las 
acciones de la tiroxina o de los extractos tiroideos que 
la contienen son de naturaleza especifica, y esto que puy 
den determinarse ünica y exclusivamente por esta increta. 
Alguno de los efectos no son debidos a la estructura espy 
cifica de la increta, sino sOlo al yodo que contiene, o - 
por lo menos a los productos yodados del desdoblamiento - 
albuminoideo o las aminas proteindgenas no yodadas. Asi, 
segün Abelin, la tiramina y la feniletilamina pueden in- 
fluir en el metabolismo del nitrdgeno, en el recambio ga- 
seoso, en la accidn dinâmico-especifica de la nutricidn, 
en la diuresis, en el metabolismo hidrocarbonado del hi­
gado, en la regulacidn de la temperatura, en las oxida- 
ciones celulares, en la capacidad de resistencia,
d) Accidn de las sustancias tiroideas sobre el creci­
miento .- Ya ha sido mencionado que la administracidn de
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yodo o el sometimiento a a limon tacidn tiroidea a los ani­
males privados del tiroides, pueden hacerlos capaces, de - 
una manera pasajera, para una sintesis creatininica del = 
dcido aceto-guanidinico. Son interesantes las influencias 
que las sustancias tiroideas ejercen en el crecimiento y 
desarrollo larvario de los anfibios, mas en ello se vé que 
estas influencias caracteristicas no representan una accidn 
especifica del increta tiroideo. Gudernatsch (b ), por vez 
primera, ha observado que los renacuajos alimentados con - 
sustancias tiroideas, sufren una metamorfosis muy râpida - 
pero su crecimiento queda muy atrasado, transformândose en 
ranas enanas. El efecto contrario se obtiene con una ali­
mentacidn timica, lleg^ndose a la formacidn de renacuajos 
gigantes, cuya metamorfosis no se consigne o se retrasa.
Por lo tanto, el tiroides es en los anfibios un drgano ny 
cesario para la produccidn de la metamorfosis (37).
En el axolote, forma larvada del amblystoma mexicanum 
que artificialmente se conserva en estado de larva con sus 
facultades de reproduccidn, fendmeno que se denomina neoty 
nia y que présenta un tiroides rudimentario, se ha conse- 
guido a través de la alimentacidn tiroidea, determinar una 
metamorfosis a salamandra (b ); también se ha demostrado - 
que lo mismo que se consigne con la tiroxina en los rena­
cuajos, se puede obtener por otras sustancias que conten- 
gan yodo, como la yodotiroxina, la tintura de yodo, la - 
alimentacidn farinâcea, etc. (Swingle) (b ). Es un hecho 
indiscutible que el mismo efecto que se consigne con canti
(b) Citados por Bauer.- Secreciones Internas,1.926,pag.52.
(b) Hart, citados por Bauer.- Secreciones Internas, 1.926, 
pâg. 54.
(b ) Swingle, citado por Bauer, J.- Secreciones Internas,
1.926, pag. 54.
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dades minimas de tiroxina, necesita para producirse grandes 
cantidades de las otras sustancias normales. No debemos - 
olvidar que la funciôn del tiroides en los animales de san
gre fria, no es comparable sin mas con los animales de san
gre caliente; la importancia grande del tiroides en el cur 
so artiiOnico del desarrollo de los anlibios, es escasa o nu 
la para los animales adultes; la capacidad regenerativa de 
la salamandra después de sufrir amputaciones, parece estar 
disminuida en la alimentacidn tiroidea, lo que constituye 
una diferencia esencial con los animales de sangre calien 
te. La acciôn aceleradora de la sustancia tiroidea en la
rapidez de divisiôn de los protozoos, afirmada por distin
tes autores, tampoco se puede demostrar claramente, pero 
si se ve la gran diferencia entre los animales de sangre 
caliente y los animales de sangre fria, en cuanto a la - 
conducta respecto a la alimentacidn tiroidea (b ).
e) Regulacidn de la tiroxina.- Después de describir - 
las consecuencias tipicas de la falta y del exceso de ti­
roxina en el organisme, esto es, los sintomas de hipo e - 
hipertiroidismo, con motive de los hechos expuestos ante­
riormente, se ha de tratar aqui de los medios de que se - 
disponen y de los procedimientes de que se vale el organiy 
mo para regular dicha produccidn y para adaptarla a las dÿ 
versas necesidades organicas; y asi, en primer lugar, de­
bemos hacernos las preguntas siguientes: ^Cuanta tiroxina
produce el tiroides?, ^cudnta se vierte en el organisme? 
y ^qué ocurre con ella?,
Kendall (2l) responde a ello, basândose en sus exten
(b ) Zaradovsky, M. y Veil, W.H.- Citados por Bauer, J: Sy
creciones Internas, 1.926, pdg. 55.
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sas determinaciones, que en el tiroides humano hay contenÿ 
dos unos 7 u 8 mlg. de tiroxina; el contenido total de yo­
do en la sangre normal del hombre asciende a una y media - 
diez millonôsimas, el de los tejidos a dos y media y el - 
del higado de très a cuatro. Aproximadamente este mismo 
valor ha sido sehalado para la sangre por Veil, determinan 
do el yodo por el procedimiento de Von Fellenberg (b). La 
suposicidn improbable de que el contenido yOdico del cuer­
po se encontrase sdlo en forma de tiroxina, hace calculer 
el contenido del organisme en tiroxina en unos 25 mlg. va­
lor que représenta claramente una cifra muy elevada. Dedu- 
cida la tiroxina obtenida en el tiroides, debe ser su can­
tidad total en el organisme unos l4 mlg. (38,39). Pero - 
hasta hoy no se ha conseguido mostrar increta tiroidea en 
animales alimentados con ôl durante largo tiempo, o inyey 
tados endovenosamente con tiroxina por métodos tan sensi­
bles como el de Gudernatsch, ni en la sangre, orina u Or­
ganes, exceptuando quiza el higado. Las opiniones son con 
tradic torias respecte a si en la sangre hay elenx'n Los que 
dificultan la accidn de la tiroxina y también sobre si éy 
ta es o no eliminada por la bilis.
Pero en todo caso, parecen existir procesos réversi­
bles que protegen al organisme de las consecuencias de las 
grandes oscilaciones en la produccidn de tiroxina. Sobre 
este hecho, se ha producido una larga serie de experimen­
tos. Asi, mientras normalmente el contenido yddico de los 
tejidos es mayor que el de la sangre, Kendall (2l), encon 
trd en un gato, una semana después de una inyecccidn de - 
tiroxina, diez veces mds yodo en la sangre que en los to- 
jidos, lo que parece indicar que la tiroxina puede ser fi_
(b ) Veil, W.H. y von Fellen&erg.- citados por Bauer, J; -
Secreciones Internas, 1.926, pdg. 55.
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jada sin consecuencias por los tejidos; una sola inyeccidn 
de tiroxina, aun a grandes dosis, no produce influencia o 
es sdlo muy ligera en el organisme, mientras que adminis- 
trando durante varies dias seguidos cantidades pequenas, 
se produce el hipertiroidismo.
La accidn de la tiroxina comienza después de un deter 
minado période de latencia, de unas 36 a 48 horas, y no se 
manifiesta hasta pasado algdn tiempo, aun cuando el conte 
nido yddico de la musculatura esté notablemente aumentado. 
Su accidn dura varias semanas, y pnede ser demostrada on 
el hombre 5 semanas después de la ültima inyeccidn (39), 
lo que représenta para Kendall un argumente valioso a fa­
vor de una actividad catalitica de la tiroxina. Ignorâmes, 
dicen aUn los autores de aquella epoca, por qué esta posi 
bilidad y cdmo se consigue el mecanismo regulador de la - 
accidn tiroxinica y esta misma ignorancia motiva que nuey 
très juicios sobre la relacidn entre la cantidad de tiro­
xina y sus efectos en el organisme, sean inciertos, y sdlo 
podamos anunciarlos de modo aproximado. La experimentaciôn 
repetidamente comprobada en cases de insuficiencia tiroidea 
en personas adultas, muestra que su metabolismo basai esta 
alrededor de un 40% mas bajo de lo normal. En estos indÿ 
viduos, los investigadores norteamericanos han podido de­
mostrar que, por régla general, una inyeccidn endovenosa 
de un miligramo de tiroxina, o esta cantidad per os, ely 
va el metabolismo en 1,225%; 2 mlg. lo elevan en 5 y 10%
(4o). Experimentos andlogos, efectuados por otros autores, 
en casos de mixedema infantil con sustancia tiroidea desy 
cada administrando dosis progresiva desde G a i  gr. de - 
polvo seco durante 10 dias, elevan el metabolismo de 1 a 
2% al dia, por término medio, siendo 2 gramos el doble y 
3 gramos el triple, e incrementdndose la frecuencia del -
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pulso de forma paralela con este ascenso del metabolismo (b ).
Existen pues évidentes relaciones cuantitativas aproxÿ 
madas entre la cantidad de tiroxina y la amplitud de las - 
oxidaciones, El valor del contenido en tiroxina del polvo 
seco empleado por elgunos autores se deduce facilmente de 
la experiencia citada. Un fendmeno muy interesante es el 
que en personas con tiroides normal, la administracidn de 
un miligramo de tiroxina, aun durante meses, no produce a_l 
teraciones en su metabolismo, mientras que en personas mi­
xedema tosas, como acabamo de ver, produce un efecto notorio. 
Los mismos resultados ha obtenido Kowitz (b) con 0,1 gramOs 
de sustancia de tiroides desecado; en personas normales ey 
ta dosis era ineficaz, mientras que en enfermes mixedematy 
SOS elevaba el metabolismo. Para Plummer (38,39) trataria 
se, en los cases normales que no muestran alteraciones de 
su metabolismo, de que estando la produccidn de tiroxina - 
regulada por las necesidades del organisme, o sea por el - 
contenido en ella de los tejidos, la administracidn diaria 
de una cantidad de tiroxina hasta 1 miligramo, sustituiria 
en parte o completamente la funcidn normal del tiroides que 
quedaria en reposo. Esta variacidn, segün Plummer (39), - 
podria fijar en un miligramo la cantidad de tiroxina con- 
sumida diariamente por el organismo. Naturalmente, que ey ♦ 
ta cifra sufre importantes variaciones con el trabajo, la 
alimentacidn rica, sobre todo en carne, la fiebre y otras 
circunstancias enddgenas como las hipofunciones de otros 
drganos incretores o el embarazo, que elevan considerable 
mente el consumo de tiroxina; y parece que el tiroides, -
(B) Nobel y Rosenbluth: citados por Bauer, J.- Secreciones 
internas, 1.9^6, pdg. 57.
(b ) Kowitz, H.L.: citado por Bauer, J.- Secreciones Inter­
nas, 1 .926, pdg. 57, (pdg. 45).
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para adaptarse a las necesidades organicas, movilizaria en 
primer término al material coloideo, pudiendo considerarse 
al coloide como un depdsito de increta todavia no termina­
do , probablemente no completamente yodado, que es activado 
en medida variable para luego irrumpir en la circulacidn -
(4l). El argumente principal para esta hipdtesis se basa 
en los siguientes experimentos. Si extirpâmes la mitad del 
tiroides en perros o en ratas, el coloide desaparece de la 
mitad restante, pero si alimentâmes al animal con sustan­
cias tiroideas después de la extirpàcidn, el coloide per- 
manece. Si las necesidades orgdnicas de la secrecidn ti­
roidea se elevan por un abcceso experimentalmente provoca 
do en las paredes abdominales, desaparece antes el coloi­
de de la giandula. La estenosis artificial de la trâquea 
por ligadura, provoca un estancamiento del coloide en la 
gldndula tiroidea (4l).
Breitner (4l) combinaba esta operacidn con la tiroi- 
dectomîa, y la parte no extirpada quedaba inalterable. To 
do esto, junto con la experiencia que la patologia humana 
nos proporciona, dice claramente que las necesidades orgd 
nicas de tiroxinas por encima de la normalidad son prime- 
ramente satisfechas por el coloide acumulado que se acti­
va hasta adquirir propiedades de verdadera hormona, y cuan 
do este proceso es ya insuficiente, tiene lugar la apari- 
cidn del principle del aumento de las masas, la hiperpla- 
sia del parénquima incretor,
El que segün Breitner, las alteraciones compensadoras 
de los restes tiroideos consecu(ivos a la extirpàcidn p'y 
cial del tiroides, se pueden evitar por una alimentacidn 
tiroidea, ha sido luego confirmado por otros autores (42). 
También la administracidn de las sustancias del Idbulo an
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terior de la hipdfisis conduce al mismo hecho (b ). El yodo 
dificulta en el perro y en las ratas la hiperplasia compen 
sadora del tiroides, mientras que no existe ésto en los cy 
bayas.
La atrofia por la inactividad se explica bien por los 
experimentos de Cristiani (b ), segdn los cuales la alimen 
tacidn tiroidea produce una necrosis en tiroides autotray 
plantados, asi como también por los experimentos de Centa 
ni (b ), quien demuestra que la administracidn diaria de 
preparados tiroideos durante 4 meses y medio produce en - 
los cobayas, no sdlo la inactividad del drgano, sino des- 
trucciones irréparables del parénquima con gran proliféra 
cidn del tejido conjuntivo. El coloide puede a consecuen 
cia de la inactividad acumularse y disminuir por compre- 
sidn del epitelio piano; a veces puede faltar coloide in­
clusive por una produccidn déficiente: estos sintomas han
sido también observados en el gato y en el perro, someti- 
dos a régimen de sustancia tiroidea.
Ignorâmes por qué medios y de qué modo recibe el ti­
roides la orden para la hiperfuncidn, cuando aumenta la - 
demanda orgdnica de tiroxina. Sdlo sabemos que, en gene­
ral, hay para ello dos caminos, representados por la co- 
rrelacidn funcional del tiroides con los demàs drganos.
Une de elles es la sangre, que régula la funcidn tiroidea 
por influencia hormonal, y otro, el sistema nervioso. La 
importancia del primero se estudiard al hablar de la co-
(b ) Loeb, I.: citado por Bauer, J.- Secreciones Internas, 
pdg. 57.
(ü) Cristiani: citado por Bauer, J .- Secreciones Internas,
pag. 59
(b ) Centani: citado por Bauer,J.-Secreciones Internas,pag.
59.
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rrelacidn de los Organos incretores; en cuanto al papel del 
sistema nervioso, podemos decir que ha sido confirniado co­
mo consecuencia de experimentos anatOmicos, fisiolOgicos y 
patolOgicos. Tanto del vago medio, a través del nervio la- 
ringeo superior y en parte también del inferior, como del 
simpdtico, llegan al tiroides ramas estimulantes de su se­
creciOn. Ingeniosos experimentos han determinado claramen 
te la importancia de estos nervios en la funciOn tiroidea, 
si bien no se ha conseguido revelar si el estimulo secre- 
tor se produce exclusivamente por via vasomotora o no. Se 
han visto en los conejos, alteraciones compensadoras de la 
porciOn residual del tiroides después de su extirpaciOn - 
parcial, que aparecen, a pesar de la secciOn del vago y - 
del simpdtico cervical, y ello parece afiriiiar la opinion 
de que la excitaciOn para una hiperfunciOn de la giandula 
tiroidea no es transmitida por via nerviosa sino por via 
sanguinea (b ).
Como nos demuestra continuamente la patologia, es aün 
problematico el que esta variabilidad funcional de los dÿ 
versos Organos esté basada en la variedad de disposiciOn 
del medio iOnico, como pretende por ejemplo Zondek; sin - 
duda, debemos admitir que si tiene cierto papel, ya que - 
la administracidn de potasio aumenta la acciOn tiroxinica, 
y el calcio la inhibe,
Por lo menos Zondek y Reiter pudieron hacer observa- 
ciOn en sus experimentos en renacuajo y hasta afirmar que 
grandes dosis de calcio no sOlo inhiben la acciOn de la -
(b ) Asher, L ,: Citado por Bauer, J.- Secreciones Internas,
1 .926, pdg. 60,
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tiroxina, sino que la invierten, pero a pesar de todo no 
podemos actualmente juzgar de quô manera se comporta el - 
organisme en sus relaciones para mantener el equilibria do 
los efectos de esta increta, ni hasta quô punto son resjTon 
sables de ello las oscilaciones perifôricas del medio iOni 
co de los tejidos (b ).
(b ) Zondek y R%iter: Ciatados por Bauer, J ,- Secreciones
Internas, 1.926, pdg. 60.
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PATOLOGIA HUMANA DEL TIROIDES
a) Etiologia.- Vamos a ocuparnos ahora de describir las 
ideas de la época sobre la etiologîa y patogenia general - 
de las alteraciones endocrinas, haciendo alguna salvedad - 
en cuanto al tiroides se refiere (b ).
La particular posicidn bioldgica del sistema incretor, 
trae también consigo determinadas particularidades frente 
a otros sistemas orgdnicos, en lo referente a la etiologîa 
y patogénesis de sus alteraciones, que justifica el que las 
sometamos a una observacidn especifica, Por lo que se re­
fiere a la etiologîa, también aqui ocurren e intervienen - 
factures exdgenos y enddgenos en distinta medida, si bien 
en la mayoria de los casos los factures enddgenos estân en 
primer término, como en otros sistemas orgânicos. Las ly 
siones traumâticas, tdxicas, o infecciosas de los drganos 
incretores son ya conocidas, pero sdlo excepcionalmente se 
pueden comprobar relaciones entre los factures etioldgicos 
de las tipicas y caracteristicas enfermedades de estos dr 
ganos, de desarrollo mâs o menos crdnico. Mâs f reçu en t 
mente, tenemos motives para suponer que el drgano enferme 
ya estaba con anterioridad anormalmente constituido; sobre 
este hecho volveremos a insistir mâs adelante. Los trau­
matismes fisicos rara vez tienen papel de etiologîa de las 
lesiones endocrinas. En primer término, por motives topo- 
grâficos, estân las glândulas génitales que en algunos ca 
SOS pueden ser mortificadas también en una operacidn de - 
hernia o por una lesidn de sus vases o por necrosis por - 
puncidn del corddn espermâtico. La hipdfisis y los cen­
tros cerebrales de la base situados por encima de ella, -
(b) T o ma do de Bauer, J.- Secreciones Internas,1 .926,p.221.
han sido lesionadas repetidamente por disparos de arma de 
fuego. Hemorragias por el parte se pueden observer en las 
paratiroides y en las suprarenales. Sin embargo, en cuan- 
to al tiroides, es realmente poco frecuente que la influen 
cia traumatica pueda suponer algo en los elementos etiold- 
gicos. Es interesante,que las lesiones traumdticas graves 
en cualquier parte del cuerpo, sin embargo, influyen en mu 
chos individuos sobre la funcidn de las paratiroides, como 
lo prueba la presencia de un estado latente tetdnico pasa- 
jero por operaciones en territories lejanos al tiroides. - 
Esto, realmonte, en el momento actual, ha sido poco demos- 
trable de modo exacte.
Las infecciones agudas o crônicas pueden lesionar el - 
sistema hormonal mds o menos gravemente. Determinados mi­
crobios parecen poseer cierta afinidad hacia determinados 
drganos endocrines. A si los gérmenes produc tores del ti- 
fus y paratifus, se fijan de preferencia en el tiroides. 
Los de la parotiditis epidCmica en testiculos y pdncreas, 
los de la escarlatina y difteria en la suprarenales. La - 
inflamacidn embdlica crdnica de las paratiroides que se - 
ha encontrado en la endocarditis lenta, parece no produ- 
cir los mismos sintomas que su cxtirpacidn. La tiibc'rcrn- 
losis y la sifilis tenian una gran importancia entonces 
para la etiologia de las alteraciones endocrinas. La tu 
berculosis, aparte de en los testiculos, se fija tambiên 
en las suprarenales, inclusive en la hipdfisis. También 
se han descri to tiroides de origen tuberculose. Los pro- 
cesos gomosos o cirrdticos inflamatorios pueden alterar - 
la funcidn glandular y son por regia general de buen pro- 
ndstico, como luego veremos cuando se demuestre la gene­
sis luética del mixedema, de una distrofia hipofisaria o 
de una diabetes insipida o mellitus. Hay que ahadir ade-
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mds, las alteraciones funcionales del aparato hormonal, - 
producidas por su participacidn en la profilaxis de las in 
fcccionos, entre las que tenemos la irecuenle in (M amaciOn 
del tiroides en el reumatismo articular agudo. Los para­
sites intestinales, como productores de lesiones increto- 
ras, la localizacidn de equinococosis o cistocercosis en 
determinados drganos endocrines, es un hecho. El alcohol 
puede producir, como han demostrado varios autores, alte­
raciones anatdmicas en los génitales y en el pdncreas, pe- 
ro es poco frecuente o no ha sido observado con respecte 
a la gldndula que nos preocupa, el tiroides.
La alimentacidn tiene una gran importancia para el - 
sistema incretor y las observaciones de los afios de la - 
guerra y post-guerra, han ensehado las consecuencias del 
hambre y de la hipoaliementacidn crdnica y recientemcnto 
el papel de las vitaminas. Se han confirmado anatdmicamen 
te en los fallecidos por hipoalimentacidn y hambre en los 
ültimos anos de la guerra, alteraciones del tiroides, de 
los genitales y de otros drganos endocrines, hallazgos - 
que mds tarse se pudieron comprobar y completar en Rusia.
No puede dudarse, por ejemplo, que el poco efecto de 
los preparados tiroideos del comercio, en los primeros - 
ahos de la post-guerra, dependian de la insuficiencia td^ 
roidea de las vacas hipo-alimen tadas, do las que so obto 
nian ôstos. Tambiôn extrahaba al clinico la aparicidn de 
sintomas hipotiroideos, la abundancia de mixederaas, mien- 
tras que el nUmero de cases de Basedow disminuia claramen 
te. Fue asimismo, descrito también un cuadro de tetania 
por el hambre y la llamada amenorrea de la guerra que era, 
cuanto menos para Bauer (44), una enfermedad corriente. - 
En la avitaminosis producida experimentalmente, se encuen
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tra anatômicamente atrofia de los drganos endocrines ; sdlo 
las suprarenales, especialmente su sustancia cortical, es- 
tdn hipertrofiadas y extraordinariamente en la carencia de 
las vitaminas, ya sea en el beri-beri experimental o en los 
estados de inanicidn,
Verzar pudo demostrar (b ) despuôs, con una técnica de 
experimentacidn llena de sentido, que el tiroides produce 
menos hormonas cuando existe carencia de vitaminas B. En 
las ratas se ha demostrado la dependencia de la madurez -
sexual y del ciclo del celo con la alimentacidn en general
y en especial de las vitaminas A y B (46). Naturalmente 
que las alteraciones de las gldndulas secundarias a la ina 
nicidn pueden producirse tambiôn por una alteracidn prim^ 
ria de la digestion y roabsorcidn, como so suolo obsorvar 
en edades infantiles (47). La forrnacidn del bocio endCm^
CO es para muchos autores dependiente de la falta de yodo 
aportado en la alimentacidn. Finalmente, parece citarse 
que la excesiva alimentacidn puede perjudicar a los drga­
nos endocrinos, como lo demuestran los experimentos de -
Stieve en los gansos (B).
En la etiologia de las lesiones incretoras juega tarn 
bién un determinado papel las enfermedades primarias de 
otros sistemas orgdnicos, que pueden producir secundari^ 
mente lesiones del aparato endocrino. Citaremos sdlo - 
las enfermedades del aparato circulatorio en procesos em 
bdlicos o trombdticos en la hipdfisis, suprarenal, las - 
enfermedades del sistema hematopeyôtico con lesiones in-
(b ) Citado por Bauer, J .- Secreciones Internas,1.9^6, -
pdg. 226.
(b ) Citado por Bauer, J.- Secreciones Internas, 1.926, -
pdg. 226.
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filtrativas hipofisarias o de las suprarenales. Una amiloi 
dosis puede especialmente destruir las suprarenales, e in­
clusive puede afectar al tiroides. El desarrollo de tumo- 
res tiene lugar en los drganos hormonales y su etiologia - 
es la misma que los demâs tumores que se producen en otras 
regiones orgdnicas. Apenas puede dudarse de que existe una 
especial constitucidn orgdnica de la gldndula incretora, - 
que es la déterminante de la localizacidn tumoral (49). No 
es raro que la coincidencia de un estado endocrino anormal 
y un tumor en una gldndula endocrina se considéré como que 
ôste es el causante de aquél, siendo en muchos casos lo - 
contrario, esto es, que la alteracidn hormonal largo tiem 
po existante, y quizd producto de una disposicidn consti- 
tucional determinada, puede por la inferioridad bioldgica 
del drgano afectado predisponer al desarrollo del tumor. - 
Este factor de inferioridad orgdnica constitutional juega 
en la mayoria de los casos de enfermedades incretoras un 
papel mds o menos importante y puede en transiciones in­
sensibles abarcar desde estos casos en los que sdlo ha - 
determinado la localizacidn de una enfermedad de natura- 
leza infecciosa, tdxica o neopldsica, has La a q u e l l e s  en - 
los que sdlo se représenta el verdadero padecimiento de - 
su origen produciendo una involucidn prematura del drgano 
correspondiente, con atrofia del parénquima y su sustitu- 
cidn por tejido conjuntivo. Este proceso de la consuncidn 
precoz y de agotamiento de la funcidn de un drgano o sis­
tema orgânico a consecuencia de la deficiencia de su ener 
gia vital o de su inferioridad constitucional, se llama - 
desde Gowers abiotrofia. Su papel en la etiologia de las 
enfermedades endocrinas, no es muy despreciable; el ejem­
plo mds claro es el de una menopausia prematura observada 
generalmente en una serie de micmbros de la familia. May 
familias cuyos elementos femeninos entran en el climate-
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rio a los 40 anos, y aün antes, y cuyos ovarios, por lo tan 
to, poseen de forma constitucional un grado, una duraciOn 
de su funcidn y una vida mener que lo normal. En ocasiones 
se manifiesta también la inferioridad constitucional por - 
el retraso en la aparicidn de la menstruacidn, por anoma- 
lias de la misma o por rasgos marcados de hipogenitalismo 
en la configuracidn externa del cuerpo. Muchos casos de - 
mixedema tienen los mismos mécanismes abiotrdficos, igual- 
mente determinados en casos de diabetes y de enfermedad de 
Addison. Existen casos notables de las gldndulas que por - 
régla general no pueden explicarse mas que admitiendo el - 
mécanisme abiotrdfico. La constitucidn anormal puede re- 
caer en une o en varios drganos, y se puede exteriorizar 
de distintas maneras en los diverses miembros de una fami­
lia. Por eso se ve en ocasiones alternar en una familia - 
Basedow y diabetes, acromegalia y mixedema, Basedow y mixe 
dema, hipogenitalismo y mixedema. Sobre las mismas enfer­
medades de las gldndulas en los hermanos gemelos, hay sdlo 
observaciones aisladas pero que generalmente constituyen 
un apoyo importante al mecanismo constitucional de estos 
estados. Naturalmente que la inferioridad constituciona1 
de un drgano hormonal puede ser tal, que tenga como expr^ 
sidn una displasia o hipoplasia morfoldgicamente reconoci^ 
bles .
Recordemos los casos en los que la existencia del ti­
roides en el organisme se limita a gérmenes rudimentarios 
deficientemente descendidos en la base de la lengua, que - 
pueden en circusntancias especiales cubrir apenas las ne- 
cesidades del organisme en la hormona tiroidea. Es proba 
ble que las anomalias endocrinas de la madré actüen tam­
bién en el feto e influyan en su desarrollo y formacidn.- 
Iselîn (50) ha demostrado que los descendien tes de una ma
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dre tetdnica paratiropriva, muestran una gran prodisposi- 
ciôn a la enfermedad y como expresidn de ello una aumenta 
da irri tabilidad elôctrica en los nervios periféricos. Fd^  
nalmente, hay que pensar que un importante factor etiolO- 
gico para determinadas lesiones incretoras es el trauma - 
psiquico o, comprendiôndolo en general, la alteracidn de 
la inervacidn del drgano incretor correspondiente. Demos 
trada la provisidn mds o menos abundante de fibras del si^ 
tema nervioso vegetative para todos los drganos de secre- 
cidn interna, habiêndose confirmado, como en las suprare- 
nalos, experimentalmonto, la dependencia de su actividad 
de impulses inervatories, mientras que, por ejemplo, en - 
la hipdfisis han sido descubiertas experimental, clinica 
y anatornopatoldgicamente importantes relaciones correlatj. 
vas entre determinados centros neurovegetativos en la ba­
se del cerebro y el drgano endocrino, se desprende de es­
tas circunstancias la influencia que en los drganos hormo 
nales pueden tener procesos psiquicos y alteraciones de - 
otra indole del sistema vegetative. En este sentido, -- 
Bauer (b ) hablaba en 1,912 de una neurosis endocrina y pa 
ra los autores de esta epoca no habia duda alguna de que 
este mecanismo de la alteracidn endocrina se observa y no 
rara vez. Mds detalladamente, este mecanismo, en lo que 
se refiere a la patologia del tiroides, es importante.
Es bien conocida la dependencia de la funcidn de las 
giandulas genitales femeninas, del ritmo de la menstrua­
cidn y su influencia psîquica, Stieve (b ) pudo demostrar
(b ) Bauer, L .- Dtsch.Arch,f .Klin.Med.Bd.10?> S.39» 1.912.
(b) Citado por Bauer, J.- Secreciones Internas, 1.926, - 
pdg, 229.
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y documentar morfolôgicamente en experimentos en animales, 
esa dependencia, no sdlo para las gldndulas femeninas, si- 
no asimismo, para las masculinas y tambidn cree quo deben 
atribuirse los graves sintomas morfoldgicos de involucidn 
testicular a conmociones morales in ton sa s . Da da la pa (,o- 
genia de las alteraciones incretoras, debemos primeramen- 
te distinguer un defecto y un exceso de secrecidn o sea - 
los estados de hipo e hiperfuncidn de los drganos endocri^ 
nos, siendo tadavia discutible la existencia de alteracio 
nes cualitativas de las alteraciones de la secrecidn nor­
mal, de los que podriamos llamar estado de disfuncidn en 
el sentido de que el drgano produzca, no una hormona nor 
mal, sino con cualidades distintas, es decir, una hormo­
na de caractères patoldgicos. Pero parece que hay mucho 
que hablar, al menos en esta epoca, sobre tales estados 
disfuncionales, o sea si el organisme on determinadas - 
circunstancias puede elaborar sustancias incompletas que 
actuarian por ello de forma dis tin ta. Ciertamente la - 
adrenalina formada por un sistema cromafin tiene siempre 
la misma estructura quimica, pero no se sabe si en algün 
case al lado de ella, o en su lugar, el sistema cromafin 
produce alguna otra sustancia de la misma especie quimica 
no conocida hasta ahora.
Sobre la tiroxina puede decirse seguramente lo mismo; 
a si lo admite Kendall, basdndose en investigaciones quim^ 
cas. Por lo demds, no es tan fdcil siempre, comprender - 
el concepto de hipo, hiper y disfuncidn. En el tiroides 
pueden verse entremezcladas estas si tuaciones.
b) Patogenia.- ^Cdmo se producen las alteraciones - 
funcionales en los drganos incretores?, En primera linea, 
naturalmente, por enfermedad anatdmica o anomalia de los
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ôrganos correspondientes, y luego a consecuencia de los im 
pulsos inervadores anômalos que regulan mal la actividad - 
del drgano; pero fianlmente, tambiôn por sufrir alteracio­
nes la regulacidn de la funcidn del drgano, desconocida to 
davia en su modo de cubrir las necesidades del organisme, 
de la correspondiente hormona. Sabemos tambiôn que en 1ns 
gldndulas sanguîneas se produce bajo determinadas circuns- 
tancias, un tipo de reaccidn que puede ser definido como - 
hiperplasia compensadora. Sabemos, por ejemplo, que en el 
tiroides, despuôs de una reseccidn parcial de su parônqui- 
ma, la parte restante cumple con absoluta precision su tra 
bajo, pero ignoramos el mecanismo de esta compensacidn. -
No sabemos si la regulacidn de la actividad incretora a - 
las necesidades, se produce por via nerviosa o si tiene - 
lugar por intercambio quimico y el drgano hormonal. Y a an 
tes hemos hablado de los experimentos en animales y la pa 
tologia humana nos ha facilitado el conocimiento sobre - 
las tîpicas alteraciones compensadoras del aparato glandu 
lar, en el caso de supresidn de un determinado drgano.
Pineles (B) fue el primero que reconocid que en este 
sentido cada enfermedad de un drgano endocrino significa 
en realidad una lesidn pluriglandular. Hay que llamar - 
aqui la atencidn, con todo interôs, sobre la conveniencia 
de un mayor o mejor empleo de este tôrmino. Los sintomas 
clinicos que a pesar de mostrar algunos rasgos del proce­
so incretor andmalo, no pueden considerarse como elemen­
tos de un cuadro tipico de enfermedad endocrina, no deben 
encerrarse en el diagndstico de alteracidn pluriglandular, 
sdlo por el hecho de que se descoriozca su profunda raiz -
(b ) Citado por Bauer, J.- Secreciones Internas, 1.926, -
pâg. 231.
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genêtica. El conocimiento de la constitucidn, o por lo m^ 
nos algunos fundamentos de la biologîa de la herencia son 
precisos para evitar el cdmodo diagndstico, sin valor de^ 
de cualquier punto de vista, de las llamadas alteraciones 
pluriglandulares, de que nos servimos tan frecuentemente - 
sdlo para enmascarar nuestra ignorancia. La genesis de e^ 
tos estados patoldgicos, de los que como ejemplo mds marca 
do nombraremos sdlo la adiposidad, no se puede comprender 
cuando se toma en consideracidn solamente el andlisis de 
los drganos hormonales sin recnrrlr a los cornplejos con s t i_ 
tucionales que la rigen, al principle de cuyo estudio y - 
comprensidn nos encontramos todavia (b ).
La endocrinologîa necesita de la patologia de la con_s 
titucidn; sin ella se llega a una falsa comprensidn de los 
diverses procesos, como ocurre desgraciadamente con fre- 
cuencia. Se debe de reservar el diagndstico de alteracidn 
pluriglandular, solamente para aquellos casos en los que 
se puede demostrar de manera cierta una hiper o hipofun- 
cidn simultânea de varios drganos endocrinos. Las altera 
clones funcionales compensadoras de algunos drganos hormo 
nales en alteraciones primarias de una gldndula aislada, 
pertenecen al cuadro de la enfermedad primaria monoglandu 
lar, en tanto no sobrepasen como mucho la medida tipica y 
comün de las alteraciones funcionales descompensadoras. - 
Asi pues, existiendo una regulacidn de la produccidn hormo 
nal, lo mismo por via nerviosa que por via hormonal o sea, 
por via quimica, en el sentido ya citado, debemos también 
contar con una alteracidn de este mecanismo de regulacidn 
que puede no corresponderse directamente al drgano incre-
(b) Tomado de Bauer, J.- Secrecidn Interna, I.926, pdg. -
231 .
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tor afectado, sino lirni tarse sdlo a los trastoriios do dicho 
mecanismo. Por el momento no podemos practicar un anâlisis 
y hacer el diagndstico preciso de estos mecanismos morbosos
La explicacidn y la comprensidn de los estados endocr^ 
nos morbosos requiere, no sdlo el conocimiento de los pro­
cesos que se desarrollan en el aparato hormonal, sino tam­
bién la consideracidn de los mds diversos estados y del va 
riable modo de reaccionar de los demds drganos.
Cuando vemos que el mismo grado de hipertiroidismo, -
en lo que se refiere al cuadro histoldgico del tiroides y 
al aumento del metabolismo basal, en unos enfermes produ­
ce el cuadro complete de la enfermedad de Basedow, en —  
otros, algunos sintomas como taquicardia, diarrea o irri- 
tabilidad nerviosa aumentada, puede llegar uno a la con- 
clusidn de que el mismo hipertiroidismo puede tener como 
consecuencia diversos estados, segdn la cualidad y el mo^  
do de reaccidn de los drganos de produccidn, cuyos limi­
tes de irritacidn frente al hipertiroidismo pueden ser - 
individuales y , temporalmente, en modo alguno distintos. 
Cuando la supresidn de las gldndulas genitales en edades 
infantiles, puede dirigir el desarrollo futuro del habi- 
to on tan divorsas F or in a s como r c'prf'sc'n t an la a d i p o s i d a d  
o el crecimiento eunucoide, cuando, por ejemplo, por la 
castracidn de la mujer engordan unas y adelgazan otras, 
cuando tras la inyeccidn de igual cantidad de adrenali­
na observâmes reacciones distintas, como en unos solamen 
te un aumento de la presidn arterial, en otros glucemia, 
en otros temblor, palidez y sintomas digestives y en —  
otros, en fin, ninguna reaccidn en absolute, es évidente 
la importancia funcional que en estos procesos tienen - 
los drganos endocrinos y su modo de reaccidn.
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Algunos autores en estos ültimos tiempos -se trata r^ 
cuérdese, de la segunda dôcada de este siglo- piensan que 
el diverse modo reaccional puede tener su base en las di- 
ferencias del medio iônico. Pequenas diferencias, espe­
cialmente entre el potasio y el calcio o diferencias mi- 
nimns de la acidez dt' los tejidos, pnedon d termina r por 
complete, distinta reaccidn de iguales drganos a la misma 
hormona o a su supresidn, aunque por ahora no han podido 
ser demostradas. Tampoco las numerosas investigaciones - 
que se ocupan de estudiar la alteracidn de la accidn hor­
monal bajo la influencia de diversos iones son suficien- 
tes para basar esta hipdtesis. La accidn de la tiroxina, 
lo mismo que la de la insulina por ejemplo, se refuerza - 
por determinadas dosis de potasio y se disminuye por el - 
calcio. Hasenhorl, sin embargo, no ha podido confirmar e^ 
ta accidn para la insulina en sus experimentos (b ).
En todo caso hay cpic .ulmitir que las a 11: erac ion es dc'l 
medio idnico pueden influir en las acciones de una hormo­
na o en su ausencig., pero cuâl sea la causa intima de los 
modos de reaccidn individual de origen constitucional, es 
por ahora un hecho absolutamente hipotético.
c) Clinica y terapôutica.- Nos ocuparemos ahora de - 
dar una visidn panordmica sobre la patologia y el trata- 
miento de aquella epoca en la parcela de la endocrinolo­
gie que nos ocupa, que es el tiroides. Empezaremos vien- 
do las opiniones que en este sentido se emiten sobre el - 
hipotiroidismo y el mixedema, para continuer estudiando a 
continuacidn cl rosto do los procesos tiroideos.
(b ) Weitz St. y Benkovics. Z, Kylin, E. y Zondek, H, Ha­
senhorl, y Hogler, F.: Citados por Bauer, J.- Secreciones
Internas, 1.926, pdg. 233.
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1.- Hipotiroidismo y mixedema.- Tras de que Gull - 
describiera por primera vez en el ano 1.873 los 5 casos - 
de "Cretinoid status superving in adult lif of women" y de 
que William Ord, algunos anos mds tarde, denominara este - 
cuadro de mixedema (b ), fueron en los anos 1.882-83 los ci^  
rujanos suizos Reverdin (l,2) y Kocher (3)» los primeros - 
que relacionaron esta entidad nosolôgica con la bipofun ci On 
tiroidea, hallazgos que ya hemos citado cuando describimos 
la base experimental, ya que su clinica coincide en todo - 
con lo que se observa por ellos en una larga serie de en­
fermes bociosos operados de tiroidectomia. Reverdin llamO 
a este proceso mixedema post-operatorio; Kocher caquexia - 
estrumipriva. La experiencia de transplantar Organes, pri^  
mitivamente practicada por Schiff en 1.884 (4), y por von 
Eiselberg sobre todo, pero tambiôn los éxitos terapêuticos 
conseguidos (Murray l,89l) y despuôs tras la administracion 
oral de sustancias tiroideas introducidas por Howitz, cie- 
rran de modo perfecto la cadena demostrativa de la pa tog;e- 
nia del mixedema.
En tanto que hagamos una descripciOn clinica del sin 
drome de la insuficiencia tiroidea, hemos de hacer notar - 
y subrayar el hecho de que el sindrome corresponde entera 
y absolutamente al cuadro sintomâtico artificialmente pro 
ducido en los animales de experimentaciOn, como ya se ha 
visto en uno de los pürrafos precedentes. Claro es que de 
forma diferente, segûn la edad en que se présenta la in- 
suficiencia tiroidea, que puede tener lugar en el indivi- 
duo adulte en pleno desarrollo, mixedema del adulte, en - 
la infancia, mixedema infantil, o durante la vida embrio-
(b ) Citados por Bauer, J.- Secreciones Internas, 1.926, - 
pdg. 249.
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naria, mixedema congônito. Las diferencias, como es 1‘dcil 
de comprender, dependen del hecho de que la funcidn tirqi 
dea que régula el desarrollo y el crecimiento sdlo en las 
dos Ultimas formas,se halla interesada de modo diverse en 
cada una de ellas. Existen sindromes también diferentes - 
segUn el grado de la insuficiencia tiroidea que puede abar 
car toda una gama, desde la normalidad hasta la atiroido 
sis absoluta y depende asimismo del distinto mode de rea^ 
cidn de los drganos a la déficiente actividad secretora - 
del tiroides.
Este Ultimo punto tiene gran importancia, sobre todo 
en los casos en que la insuficiencia glandular es ligera; 
en los casos en que existe una hipofuncidn intensa o abso 
luta, raro es que la compensacidn de los demUs drganos ba^ 
te nunca a mantener dentro de la normalidad el equilibrio 
funcional y en ellos el factor reaccional de las demâs - 
gldndulas endocrinas juega un papel casi inapreciable, no 
pudiendo êstas veneer nunca la falta de tiroxina adoptan- 
do el cuadro clinico, en los distintos casos, una analogia 
tan perfecta, que las diferencias individuales serian di- 
ficiles de distinguir.
Cuando, por el contrario, el defecto hormonal os lige 
ro, minimo a veces, la reaccidn individual y la actividad 
de las demUs gldndulas para restablecer el equilibrio alte 
rado se hacen bien patentes y la enfermedad muestra los - 
mds diversos matices y variantes del cuadro clinico que, 
en relacidn continuada, van desde la atiroidosis compléta 
hasta el hipotiroidismo monosintomdtico mds ligero o has­
ta la normalidad absoluta.
Taies casos leves oligosintomdticos se ha llamado por -
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algunos autores mixedemas frustrados (b ), pero otros liacen 
constar con insistencia que en tales supuestos casos de - 
hipotiroidismo monosintomdtico, lo que les dd caracter pa 
toldgico, no es una déficiente actividad tiroidea, sino - 
mds bién un modo genuino de reaccionar del drgano afecto, 
que necesita para su normal funcidn una mayor cantidad de 
tiroxina de la que dispone; en ellos no podrd hablarse, - 
por tanto, de un hipotiroidismo verdadero, sino mds bien 
de una particularidad constitutional de la gldndula en 
cuestidn afecta en su mecanismo regulador. En tales caso 
claro es que la terapéutica tiroidea fracasard. Podemos 
pues decir que no debe hablarse de formas hipotiroideas - 
monosintomdticas y que solamente estâmes autorizados a ha 
c er un diagndstico de hipotiroidismo cuando hallemos va­
ries signes de deficiencia tiroidea que nos hagan sospe- 
char de una hipofuncidn de esta gldndula.
Sin considerar el complejo de la personalidad de un - 
individuo enferme, sus particularidades condicionales y - 
constitucionales, es imposible como mds adelante veremos, 
la comprensidn de la clinica, no sdlo del hipotiroidismo 
sino de todos los demds procesos endocrinos y en general 
de toda la medicina interna. Asi pués, todos los métodos 
de diagndstico ideados con fines diddcticos, deben contra^ 
tarse y analizarse siempre ante cada enferme.
En la clinica del hipotiroidismo destaca en lugar pr^ 
ferente la alteracidn tipica de la piel, que dd nombre al 
sindrome. La piel se engruesa, adquiere aspecto hinchado.
(b ) Hertoghe, Leopold-Levi y H. de Rothschild, citados por
Bauer, J. - Secreciones internas 1.926, pdg. 250
pastoso, que en ocasiones se puede confuiidir con el de los 
demds edemas crdnicos renales, de los que se diferencia - 
por no dejar huella tras la presidn digital; hecho que se 
explica porque la piel en el mixedema no se encuentra em- 
bebida de liquide, sino que sufre una alteracidn estruc tu 
ral especifica, que es el resultado de la infiltracidn de 
una substancia mucilaginosa. La piel esta seca, fria, se 
descama con facilidad y en las partes declives de despla- 
za con dificultad. Esta alteracidn es, sobre todo, cara£ 
teristica en la cara, en la nuca, en las fosas supraclayi 
culares y en las porciones distales de las extremidades. 
Los pdrpados engrosados a menudo,sacciformes,dejan apenas 
entre si una ligera abertura; los labios hinchados, la na 
riz abultada, las mojillas 11 ena s, colgantes, y las a r ru- 
gas del rostro,transforman de tal suerte la fisionomia que 
estos enfermes, junto con su pereza mimica e intelectual, 
producen al que los contempla una impresidn de somolencia 
y de estupidez. Las arrugas frontales son profundas, a p^ 
sar del engrosamiento dérmico el dorso de la piel y manos 
estumefacto, los dedos son toscos, gruesos y las fosas su 
praclaviculares aparecen rellenas de paniculo adiposo. La 
piel de los mixedematosos es por lo general palida, cerea 
y con frecuencia tiene un tinte amarillento, hasta moreno 
claro. Los labios y la nariz pueden presenter un aspecto 
mds o menos ciandtico. La piel seca y descamada ofrece un 
terreno favorable a procesos in flama torios crdnicos, on - 
combinacidn con la circulacidn alterada de estos enfermes, 
que favorece en ellos la aparicidn de sabahones. Las ma­
nos y pies frios y rojos de los hipotiroideos se diferen- 
cian de los de transtornos nerviosos vasomotores no sdlo 
por su especial edema y grosor sino tambiên por la seque- 
dad de la piel. Algunas veces las alteraciones mixedema- 
tosas de êsta invaden las mucosas y producen hipertrofia 
y sequedad de las fauces, de la ûvula,de la laringe, con
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cambio consecutive de la voz, dificultad de la respiraciôn 
nasal y, como consecuencia de la participacidn de la trom 
pa de Eustaquio, de la c a j a del timpano y de la membrana 
timpanica, la sordera es otro de los sintomas. La lengua 
se hipertrofia y a veces macroglosia con falta de espacio, 
sobresaliendo entre las arcadas dentarias. Los cabellos 
son en todo el cuerpo secos y quebradizos y caen con faci 
lidad, siendo caracteristica la zona externa de la calvi- 
cie sobre la oreja y en la nuca y especialmente la pérdi-
da de la porcidn externa de las cejas (b ). A este sinto-
ma, conocido con el nombre de signo de Hertoghe, no debe 
atribuirsele segùn la experiencia de la êpoca una gran im 
portancia diagndstica, ya que con mucha frecuencia se en­
cuentra en hipotiroideos y a veces en el mismo hipertiroi 
dismo. Las unas son quebradizas y muestran estrias; al - 
lado de estas alteraciones ddrmicas, se présentai! con la 
mayor frecuencia trastornos psiquicos; los enfermos son - 
tardos de ideas en su palabra, en su movimientos, sin ener 
gia y sin voluntad; vegetan horas y horas y no desarrollan 
actividad alguna. Ha sido comparada esta situacidn con el 
sueno invernal de algün tipo de animal, trabajo que comien 
za no se concluye, no raramente se ven presentarse en el
curso la enfermedad psicosis pronunciadas del tipo de la
alucinacidn o de la melancolia. En el mixedema del niho 
los transtornos intelectuales pueden alcanzar grades mds 
elevados y conducirles al idiotisme.
Los hallazgos clinicos por parte del sistema nervioso 
no ofrecen caractères especiales; alguna vez transtornos 
de olfato y del oido y en algun caso tipico, neuritis dpt^ 
ca. El aparato circulatorio, comprobado ya en los animales
(B)S±urgis,C.- Citado por Bauer,J,-Secreciones internas
1 .926, pdg, 252.
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de experimentacidn, ha mostrado grades de arterioesclero- 
sis y alteraciones vasculares intensas. Las reacciones - 
vasomotoras son notoriamente 1entas e imperfectas.
Zondek, en estos ültimos ahos que nos ocupan, ha des­
crito lesiones caracteristicas del miocardio a las que ha 
llamado corazdn mixedematoso. A la percusidn y al examen 
radioldgico, se comprueba una dilatacidn de ambas mitades 
cardiacas a menudo considerable, y las contracciones se - 
perciben lentas y superficiales. La apatia del individuo 
se refleja, segün la frase de Zondek, tambi dn en su müscu 
lo cardîaco, los tonos son débiles, el electrocardiograma 
muestra ausencia o debilidad de las ondas auriculares y - 
terminales. Con tratamiento tiroideo esta dilatacidn car 
ciaca cede (b ).
En el aparato digestivo se encuentran alteraciones den 
tarias, cayôndose con frecuencia los dientes y presentando 
abundantes caries. No se presentan trastornos tlpicos de 
secrecidn gdstrica y si se observa con mucha frecuencia - 
estrehimiento que alcanza a veces intensidad. La cantidad 
de orina estd en general disminuida y su peso especifico 
es elevado, sobre todo en los casos graves y prolongados 
se demuestran pequehas cantidades de albümina y hasta al­
gün cilindro. En el hipotiroidismo de niho, el desarrollo 
de los genitales, como en general, el de todo el organis­
me, es precario, haciendo que la pubertad se establezca - 
de un modo lento, deficitario y a veces nulo. Como con­
secuencia de la hipoplasia de los genitales, los caractè­
res sexuales secundarios aparecen imperfectos; sin embar­
go, a veces se dan casos de enanos hipoteroideos en los -
(b ) Citado por Bauer,J.- Secreciones Internas 1.926,pâg.253
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que ol dosarrollo de los drganos soxiialos os normal y ac­
tivas sus relaciones genôsicas. En estos casos, como en 
los anteriores, el vello del pubis es también precario.
Si la suficiencia tiroidea sobreviene en el adulte, la a_l 
teracién genital del hombre se reduce al apagamiento de - 
la libido y de su potencia, que se pueden recuperar con - 
una medicacidn tiroidea. En la mujer se presentan con fr^ 
cuencia hemorragias mestruales continuadas y profusas y - 
sdlo tras una insuficiencia tiroidea intensa y prolongada 
se produce la atrofia ovdrica. Las enfermas imixedemato-- 
sas pueden concebir y parir hijos normales y también parece 
que durante el période de gestacidn la funcidn tiroidea se 
estimula con una mejoria consecutiva del sindrome hipoti- 
roideo(B), En cuanto a la sangre,se encuentra una frecuen 
te anemia,pero no siempre, y hay que investigarla en todo 
caso, ya que el color amarillento pâlido de los enfermos - 
puede inducir a error. Las cifras de los eritrocitos pue­
den descender hasta inclusive a dos millones, observündose 
un cuadro hemdtico leucocitario constitucional degenerati- 
vo, que se caracteriza por disminucidn de los granuloci- 
tos, pudiendo estar también aumentados los eosindfilos. 
Pero este cuadro, que no tiene una relacidn inmediata con 
la funcidn tiroidea ya que ni es constante ni especifico - 
en ella, se modifica sin embargo, por la medicacidn tiroi­
dea. Segün comprobd Schoenberger(B),en la segunda decena 
de este siglo, la alteracidn metabdlica en el hipotiroid^s 
mo es quizd el sintoma mds notable e interesante del mixe­
dema, en ningün otro proceso se halla tan retardado como
(b ) Audebert y Claverie: Bull, de la Soc.d 'obstétr. et -
de gynecol. Tom. 20, pdg. 79. 1921.
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en estos enfermos y este hecho, deâcubierto por Magnus - 
Levi en 1.897(b), ha sido comprobado posteriormente por - 
diversos autores y por una pléyade de investigadores. La 
disminucidn puede ser hasta de un 40 d 50% por bajo do la 
cifra normal; en algün caso, el mismo autor Magnus Levi - 
encontrd descensos de hasta el 58%. El consume de oxigeno 
por kilo y minute, puede descender por bajo el 2 cms.; la 
actividad especifico-dindmica de los alimentes es normal, 
pero es claro que ante un aporte alimenticio fijo, el ga^ 
to energético, como consecuencia de la inmovilidad de es­
tos enfermos, es muy escaso y hard que los elementos nutri 
tivos imperfectamente quemados se acumulen, dando lugar - 
al aumento de peso, a la obesidad, a la que propenden estos 
enfermos. El metabolismo nitrogenado es también déficien­
te. Las cantidades eliminadas por la orina alcanzan tan - 
sdlo 5 d 9 gramos y  a la adttri n i  s tra ci d n  f'oi'zada d<' n i I rdi‘\c 
no no sucede una eliminacidn proporcional de forma contra 
ria a lo que sucede en el hombre normal. Este nitrdgeno 
es retenido en el organisme mixedematoso con una cantidad 
determinada de agua, y ambos se eliminan bajo la influen­
cia del tratamiento tiroideo. Esta relacidn hidronitroge 
nada es constante segün ha demostrado Boothby y colabora- 
dores (4o), mayor que en el suero y andloga a la de la 
ovoalbümina. La descomposicidn cualitativa de la albümina 
no parece sufrir modificacidn alguna. La tendencia a la 
retencidn hidrica se manifiesta por lo oliguria habitual 
y por la déficiente eliminacidn en la prueba de agua de - 
Volhard. También la sudoracidn es escasa; en cuano a la 
sales, no se ha podido demostrar el trastorno de su meta­
bolismo, especialmente en lo que se refiere a la elimina-
(b ) Citados por Bauer,J.- Secreciones Internas 1.926,pdg.255
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ciôn de cloro, sodio, calcio y magnesio. Esta lentitud y 
escasez en las oxidaciones se refleja en la hipotermia y 
en la sensacidn subjetiva fatigosa de frio que presentan 
estos enfermos, que reaccionan del mismo modo que los ani^  
maies de experimentacidn a las oscilaciones de la tempera 
tura ambiente, acercdndose en este sentido, y en cierto - 
modo, a los organisinos poiquilotermos (G.Cori) (b ).
Tambiôn existe en muchos casos esta analogia entre la 
clinica y el laboratorio de fisiologia en lo que atane al 
metabolismo de los hidrocarbonados ; esto es, hay una tole 
rancia elevada y algunos no reaccionan con glucosuria a - 
grande dosis de adrenalina. En otros, la tolerancia es - 
normal y raras veces se encuentra disminuida o se observa 
glucosuria espontdnea y con razdn opina Falta que estos - 
casos no son puros de hipotiroidismo, sino que estdn com- 
binados con otras alteraciones coordinadas, probablemente 
con una insuficiencia pancrôatica.
Los mixedematosos tienen una glucemia normal, pero se 
gün los autores ingleses, tanto los hipo-como los hiper - 
tiroideos reacionan a la hiperglucemia provocada con una 
curva mds elevada y resistente que el individuo normal(B) 
Las alteraciones del esqueleto, y consecutivamente del 
crecimiento, sdlo tienen lugar en los casos sobrevenidos 
en la infancia, en los que se observa un grado notable de 
retraso en la osificacidn, tanto que los ninos de 6 anos 
pueden semejarse a recién nacidos normales.
(b ) Citado por Bauer,J.- Secreciones Internas 1026,pdg,257 
(b ) Gardiner-Hill, H ,,P .C .Brett, J. Forrest- Smith.-
Citados por Bauer,J.-Secreciones Internas.19^6,pdg.258
Las fontanelas se sueldaii tardiaineii Le, pudiendo a ve-. 
ces permanecer abiertas hasta los 20 anos. Los cartilagos 
epifisarios no se osifican en algunos casos, en otros la 
osificacidn se retrasa largamente. La lentitud de desarro 
llo del esfenoides da lugar a la retraccidn nasal que im­
prime la fisionomia tipica de aspecto cretinoide. La zona 
de proliferacidn cartilaginosa es delgada. La tiroxina - 
puede prestar grandes servicios en el proceso del desarro 
llo, ya que los cartilagos hipofisarios no sueldan hasta 
muy tarde permitiendo el crecimiento aun en edades, en que 
ôste, en el hombre normal se detiene definitivamente.
La experiencia de la ôpoca es sin embargo, que entre 
todos los sintomas del hipotiroidismo, este del desarro­
llo déficiente es el mds refractario al tratamiento, viôn 
dose con frecuencia ninos que tras la medicacidn tiroidea 
presentan sdlo un crecimiento precario, a veces un enani^ 
mo como ünico indicio de hipotiroidismo. Sdlo excepcional 
mente, en enfermos muy precozmente tratados, se consegui- 
ria un desarrollo normal o un gran desarrollo. En la ma­
yoria de los casos, se encuentran lesiones atrdficas del 
parônquima acompahadas de esclerosis fibrosa. En parte - 
de los casos se trata de una atrofia pura primaria; en 
otros, do procesos in f lomo Loi' i os d ('rn 1 i vo s prodiuidos
por infecciones agudas o crdnicas, especialmente fiebre - 
tifoidea, reumatismo articular agudo, sepsis, lues, tuber 
culosis, actinomicosis. Un nümero no escaso de mixedemas 
tienen un origen congônito abiotrdfico puro, indudable 
por su presencia familiar, por su desarrollo embrioldgico 
en un medio constitucional de inferioridad de la funcidn 
tiroidea, por su combinacidn con otras anomalias y, en - 
fin, por la ausencia compléta de factores etioldgicos exd 
genos (44). Un proceso fisioldgico como el embarazo d pa
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toldgico de los drganos genitales femeninos, una impresidn 
afectiva intensa, pueden en parte determinar el terreno de 
inferioridad tiroidea, Algunas veces se observa tras una 
operacidn la aparicidn de un Basedow espontaneo que se - 
transforma en un mixedema por un tratamiento curativo roen_t 
genoldgico a pesar de que ôste ha sido practicado con la - 
tôcnica mds escrupulosa.
En los casos de mixedema congônito existe como base, 
segün Pineles, una tireoaplasia(B) Thomas ha llamado tireo 
aplasia distdpica a los casos en que sdlo se encuentra como 
substancia tiroidea un tejido glandular rudimentario en la 
base de la lengua,con presentacidn de signes hipotiroideos 
ya que tal gldndula rudimentaria no basta con mucho a cubrir 
las necesidades orgdnicas de fa hormona tiroidea(B). En otros 
casos, puede el individuo durante su desarrollo presentar 
tan sdlo signes aislados de su insuf i ci ericia y ser en a pa - 
riencia, un sujeto normal. Son tambiôn de interôs las al­
teraciones anatdmicas que pueden presentarse en los demds 
drganos endocrinos del mixedematoso. Con frecuencia,pero 
de ningün modo con cardcter constante, la hipdfisis se ha 
lia aumentada con proliferacidn de las côlulas fundamenta 
les. En las distintas reacciones individuales de la hipd 
fisis a la insuficiencia tiroidea, ocurre ocasionalmente 
que la hiperlasia compensadora alcanza un grado tal, que 
acromegaliza, por asi decir, el mixedema, Desde Pineles 
se han descrito muchos casos.
Las gldndulas paratiroideas no muestran en el mixedema 
alteraciones especiales. La aplasia tiroidea, como se sa-
(b ) Citado por Bauer,J,-Secreciones Internas.1926,pdg,259 
(b ) Thomas,e . Citado por Bauer,J,-Secreciones Internas -
1926. pdg. 261
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be desde Maresch, no produce en ellas modificacidn alguna; 
por el contrario, el tipo se detiene en su desarrollo o in 
voluciona prematuramente. Tambiên la zona de la corteza - 
suprarrenal y la zona medular se detiene en su crecimiento 
y se esclerosan (Wegelin) (b ).
Varnos a mencionar ahora brevemente las formas clînicas 
que sobre esta enfermedad se describîan en es e momento. En 
la descripcidn de êstas cabe hablar de un mixedema congên^ 
to e infantil, que se diferencia del adulto por la escasez 
del crecimiento, asi como por la limitacidn mayor, grave a 
veces, de las funciones psiquicas. La diferenciacidn de - 
los casos congônitos, aplasia tiroidea, de los infantiles 
es, como ya veremos, prdc ti cam ente imposible la mayoria de 
las veces, ya que la insuficiencia tiroidea indemostrable 
en muchos casos, no da sintomas en el momento del parto, 
sino algün tiempo despuês del nacimiento. Los casos de - 
mixedema congônito infantil, tambiôn son conocidos con el 
nombre de cretiriismos esporadicos (ii). En tanto que el - 
mixedema clâsico apenas ofrece dificultades en el diagnd^ 
tico, hay formas clinicas atenuadas rudimentarias de hip£ 
tiroidismo, en las que a menudo no se hace este diagndst_i 
co, porque no se piensa en ôl. El abatimiento, la pereza, 
la sensacidn de pesadez en la cabeza, de frio, el aumento - 
de peso, trastornos gdstricos y menstruales, deben hacer - 
pensar en un hipotiroidismo. La s alteraciones caracteris- 
ticas de la piel aun cuando no sean muy marcadas y se re- 
duzcan sülo a una ligera dureza o sequedad o a una colora- 
ciün amarillenta pülida, nos ayudarün a asegurar el diag­
ndstico. Hay procesos que se encuentran en la lindo - 
de lo normal, forzando el campo de la patologia en los -
(b ) Citado por Bauer, J.- Secreciones Internas,1.926,p.260.
(b ) Citado por Bauer, J .- Secreciones Internas,1.926,p.260.
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que se mantienen gracias a un trabajo forzado de su gldn­
dula tiroidea, cuya secrecidn no es desde dptima, sino 
mdxiraa y que sin ser enfermos muestran ciertas particula­
ridades en su morfologîa, en su temperamento, dada su per 
sonalidad que hace pensar en una actividad tiroidea alte­
rada. Son estos casos los llamados de constitucidn hipo- 
tiroidea o temperamento hipotiroideo.
2. Hipertiroidismo.- Despuôs de estos comentarios sobre 
el mixedema, nos vamos a ocupar del estado en que se encon 
traba el conocimiento del fendmeno inverso, es decir, del 
hipertiroidismo, concretamente de la enfermedad de Basedow, 
en el momento en que Marandn irrumpe en la endocrinologîa. 
Despuôs de que los môdicos Parry, inglôs, a fines del si­
glo XVIII, Fiajani,italiano, en 1802 y Graves en 1835,coin 
cidieron en sus observaciones sobre este complejo sintomd. 
tico, fuô Karl von Basedow, môdico alcimln, quien liizo la - 
primera descripcidn clâsica de esta enfermedad que lleva 
su nombre con sus sintomas cara c tt>ri s ti co s , el ex of talmos , 
la taquicardia y el bocio(B). Moebius, en 18?6, fue el - 
que atribuyd este proceso a un hiperfuncidn tiroidea(B),- 
teorîa que hasta nuestros dias no ha podido ser modifica- 
da, si bien exige ciertos complementos. No solamente la 
experimentacidn en los animales, sino las observaciones - 
en el hombre, han demostrado que el sindrome cldsico de - 
este proceso se puede provocar en casos determinados art^ 
ficialmente por la administracidn de substancia tiroidea.
Esta bien demostrado que un paciente obeso que ingie- 
re durante algün tiempo un exceso de tiroidina exdgena
(b ) Tomado por Bauer,J.-Secreciones Internas 1926,pdg.268
(b ) Citado por Bauer,J.-Secreciones Internas 1926,pdg.268
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contrae un Basedow tipico grave e incluso con exoftalmos 
e hipertrofia tiroidea, sintomas estos que tras la supre 
sidn de la terapéutica pueden terminar por desaparecer,- 
haciôndolo sdlo al cabo de unos meses (NOTTHAFT) (b ),
Si bien es cierto que esto es excepcional, tanto como 
la dosis de tiroidina que lo provocd en este caso, no lo 
es menos que frecuentemente salgan casos atenuados con - 
sintomatologia incompleta, que son producidos por la ad- 
ministracidn excesiva de preparados tiroideos. Asi, ba- 
sctndonos en estos heclios, pero sobre todo on los quo hi - 
experiencia clinica diaria nos proporciona, no podemos ha 
cer una separacidn brusca entre la enfermedad de Basedow 
clinica y las distintas modalidades y grades de hipertiroi^ 
dismo que pueden ir en transicidn gradual desde la norma­
lidad hasta aquélla; tanto es asi, que aün los mds acervos 
defensores de esta division (b ), pueden marcar de un modo 
fundamental y seguro limites, encontrdndonos con formas - 
frecuentes en las que ni el cuadro clinico, ni su origen, 
ni su curso, permiten su clasificacidn ordenada. Con esto, 
sin embargo, no queremos en modo alguno decir que las di- 
versas formas que pueden hallarse dentro del cuadro de hi^
pertiroidismo sean diferenciables dnicamente por la mayor
o menor intensidad de éste, es decir solo dependientes de 
la cantidad de secrecidn tiroidea que se vierte en la cir
culacidn. La diferencia estd mds bien en la capacidad -
reaccional de los drganos, diversa en cada individuo, al 
aumento de la tiroxina, esto es, en el equilibrio consti- 
tucional de cada enfermo.
(b) Citado por Bauer,J.-Secreciones Internas.1926,pdg.268
(b ) CHVOSTEK, citado por Bauer,J.-Secreciones Internas 1926,
pdg.269.
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La clînica de esta enfermedad puede mostrar los mds - 
diverses sintomas. Al^unos de elles, iiiey carac teri s Li ces , 
sen el aumente difuse mâs e menes grande del tireides,que 
adquiere aqui una censistencia blanda en principle, mds - 
tarde dura y resistente y en el que se percibe un ruide - 
vascular vibraterie prdducide per la enerme vasculariza—  
cidn del drgane, riqueza sangüinea que preduce también 
ecasienalmente el latide pulsdtil y que détermina les cam 
bies intenses accidentales en el velumen de la gldndula. 
Este becie basedewiane, blande, parenquimatese, intensamen 
te vascularizade, ne preduce casi nunca la cempresidn de 
la trâquea ceme ya Kecher senala acertadamente. Mâs ne - 
debe pensarse que un tireides cen su gran hipertrefia,sus 
seples vasculares y sus vibracienes, détermina siempro 
una sintematelegia hipertireidea grave, y asi hay Basedews 
tipices cen cuadres clinices de intensidad grave que pue- 
den presentarse en ausencia de les signes descri tes cen - 
hipertrefia unilateral casi siempre de un Idbule derecho, 
en un becie adenematese nedular, y aun sin aumente algune 
del tamahe de una gldndula. En estes Ultimes cases,habrâ 
que investigar si la hipertrefia ne existia anteriermente, 
si ne pedemes revelarla per un aumente veluntarie de la - 
presidn intraterdcica e si se trata de un becie retrees-- 
ternal. La histelegia e anatemîa pateldgica de la gldndu 
la que sufre el preccse de hipertireidisme cerrcsponüo on 
teramente a su grade clinico de hiperfuncidn, este es, un 
becie hipertrdfice hipersecreter, en el sentide de Breit- 
ner (4l). Las primeras alteracienes histeldgicas del ti­
reides en la enfermedad de Basedew, fueren descri ta per - 
Muller, en el ahe 1893 (b ), mestrande asi su extraerdina- 
ria similitud cen la glândula de les nines; la substancia
(B) Citade per Bauer,J ,-Secrecienes Internas.1926,pdg.270
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coloidea disminuida y es mds liquida, el epitelio de las - 
vesiculillas se halla en estado de proliferacidn, llend.nd£ 
los en ciertos si tics con excrecencias papilomatosas y viôn 
dose en ella s tambiôn abondantes restes de epitelie desca- 
made. Las vesiculas, per las irregularidades de sus alte­
racienes, presentan un pelimerfisme muy caracteristice : en
la percidn intersticial una intensa hiperhemia y prelefera 
cidn del tejide linfdtice. Este cuadre histeldgice ne se 
observa sin embargo, en tedes les cases de enfermedad de 
Basedew; a menude se présenta adle en el aspecte de hiper­
secreter, etras veces en el aspecte hipertrdfice, pudiénd£ 
se presenter la imagen de un becie celeidee adenematese no 
dular, pere le mds frecuente es que el carâcter histeldgi­
ce varie en diverses percienes de un misme drgane. Sin em­
bargo, a peser de esta faite de unidad en el cuadre histe- 
pateldgice, siempre se hallan en teda glândula enferma el£ 
mentes que caracterizan per si soles el precese basedewia­
ne (Kecher, Wegelin) (55)* La disminucidn de la masa co­
le i d ea représenta quimicamente un descense del centenido - 
yddice de la glândula; la ne constante cerrespendencia del 
cuadre critice histeldgice muestra, per una parte, la lini£ 
tacidn de les medies de investigacidn para juzgar micres- 
cdpicamente el estade de actividad funcienal de un drgane 
y per etra parte, que ne es sdle el indice de actividad - 
secretera del tireides, sine ademâs la facultad reaccio- 
nal de les demâs drganes la que détermina el cuadre cli- 
nice de esta enfermedad en sus distintas fermas.
Las manifes tacion es llamativas importantes del hiper- 
tireidisme las hallames en el campe del sistema nervioso 
y del metabdlice. La excitabilidad de aqudl puede alcan- 
zar grades enermes y presentarse en sus diverses trames - 
cen distinta intensidad; el sintema ebjetive mâs fâcil de
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percibir y mâs constante es el fine temblor de los dedos 
y de las manos extendidas y separadas, de la lengua, de - 
los pârpados y de los grandes grupos musculares. La in- 
tranquilidad e inquietud grande de estes enfermes, su es­
tade de ânime extraerdinariamente alterable, su excitabi- 
lidad e insomnie, son signes tipices de hipertireidisme. 
Esta labilidad afectiva y la incenstancia de las ideas, - 
puede bien en cases rares llegar a preducir verdaderes g£ 
tades de excitaciôn maniaca, e también depresives cen alu 
cinacienes, cenfusiôn, rniode y etras alteracienes psi qui - 
cas diversas. Se trata en estes cases, sin embargo, niâ s 
que de sintomas hipertireidees prepiamente, de estades de 
perturbaciôn psiquica latente, puestes de relieve per el 
hipertireidisme, pues asi ceme el temblor es fàcil de re- 
preducir artificialmente per la administracién excesiva de 
preparades tireidees, la preduccidn de psicesis en estas 
circunstancias sdle se observa en cases excepcienales, D£ 
lores de tedas clases, a menude de tipe reumateidee, cefâ 
leas, estades neurâlgices, también son signes de hipersen 
sibilidad (Falta).
Es especialmente notable la hiperirritabilidad del - 
sistema nerviese, déterminante en su mayor parte de les - 
diverses sintomas eculares, circulateries, digestives, etc
Geetsch, en América, emplea la prueba de la sensibili- 
dad a pequehas desis de adrenalina ceme diagndstice e prue 
ba diagndstica de hipertireidisme (b ): esta prueba, cenec£
da ya hace large tiempe en Eurepa, ne es fiable ya que una 
hipersensibilidad a la adrenalina, cemprebada de tal mode, 
ne demuestra en manera alguna un hipertireidisme, sine una




Los siutomas ocularos son, entre toclos los do In enl o£ 
medad. de Basedow, los mds llamativos y entre ôstos el exof 
talmos que ha hecho que la enfermedad se llame también en­
fermedad de los ojos saltones. La prominencia del globe - 
ceular puede en algunes cases ser tan grande que de lugar 
a una laceracidn corneal y hasta inclusive la luxaciôn del 
glebe. El exeftalmes es en la mayeria de les cases bilat_e 
ral, raramente asimétrice e unilateral. Las epinienes di- 
fieren para explicar este fenémene. Basedew le atribuye - 
a un aumente del tejide adipose retrobulbar; etres, a una 
dilatacidn de las venas retrebulbares; etres, a la hidra- 
tacidn de les vases arteriales erbitaries cen hipertrefia 
secundaria del tejide adipose de la drbita. Centra taies 
teerias esta la ausencia de las alteracienes vasculares - 
del fende del eje, pere sobre tede el heche de que el exef 
talmes se puede presentar, si bien en cases excepcienales, 
brüscamente durante una neche. Hay que censiderar también 
que d^de Claudio Bernard se ha cemprebade repetidas veces - 
la experiencia de prevecar en perres, gates y cenejes el - 
exeftalmes per excitacidn sim^âtica cervical. Recuêrdese 
también, a este respecte, la acertada cemparacidn de Mee- 
bius, de esta expresidn del rostre de terrer perenne pre- 
vecada per la excitaciôn del simpâtice cen la retracciôn 
ocular, cl exeftalmes que sucede re^qjlarmcMi t e a la par.il_i_ 
sis simpâtica. Debemes, pues, orientâmes en el sentide 
de una teerîa muscular del exeftalmes, ceme ya Jabeulay - 
le ha heche al parecer el primere.
En un principie se pensô en que una centracciôn del - 
fascicule muscular lise inervade per el simpâtice en la - 
fisura orbital inferior ceme müscule erbitarie, impulsarîa
hacia fuera el globo ocular. Mâs évidente pareciô, sin em­
bargo, la accidn del fascicule muscular lise, también de - 
inervacidn simpâtica, que redea en ferma cilindrica la per 
cidn anterior del glebe, insertândese per delante en el - 
Septum orbitale, este es, en la aponeurosis de les pârpa- 
des y per detrâs en el ecuader del glebe ocular, müscule 
que siende antagenista de lea cuatre rectos atraeria el - 
globe ocular hacia afuera (Landstrem). Esta teeria hallô 
una réplica séria en las minuciesas investigacienes anatô 
micas de Krauss (36), que encentrô que el curse del müscu 
le en les pârpades y en la secciün anterior del tejide cen 
juntive erbitarie ne correspondra a la descripciün que ha­
cia Landstrem, y no era per tante capaz de la prepulsiôn - 
del glebe ocular. Sobre este punte se encuentran diferen- 
cias esenciales en cuante a la relaciôn anatümica entre - 
animales cerrientes de laberaterie y el hembre y el mono, 
segün las cuales en estes drganes ne se preduce exeftames 
nunca per la excitacidn del simpâtice cervical. Pedriames, 
pues, pensar que el exeftalmes de les basedewianes estaria 
determinade per un edema del tejide retrobulbar que, a mo­
de de edema angieneuritice, se preduciria per la accidn in 
mediata de la secrecidn tireidea, en cuye faver hablaria 
también el sintema del edema palpebral describe en esta en 
fermedad asi ceme el éxite de la eperacidn prepuesta per - 
Dellinger en el exeftalmes muy intense (b ), que censite en 
una reseccidn del müscule erbitarie externe para precurar 
espacie al tejide celular hipertrefiade y secundariamente 
indurade. Alteracienes estas censecutivas al edema que ex 
plican el perqué muchas veces el exeftalmes de la enferm£ 
dad de Basedew es el ültime sintema que desaparece, ne ha 
ciéndele casi nunca per complete y permaneciende a veces
(b ) Citade per Bauer, J .- Secrecienes Internas, 1.926, -
pâg. 273.
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absolutamente invariable. Pero también esta teorîa, como 
la muscular, encuentra en este momento argumentes en cen­
tra. En primer lugar, preceses que preducen estades inten 
ses de estasis y edemas de la cabeza per cempresidn del s£ 
ne venese superior, tumer e nefrepatîa, casi nunca terminan 
en el exeftalmes. Segunde, perque un edema agude angieneu 
rîtice tîpice, sdle excepcienalmente adquiere esta lecali- 
zacidn. Tercere, perque séria dificilmente cemprensible - 
la electividad abseluta de estes tejides para la texina de 
Basedew y cuarte, en fin, perque habria que buscar una ex- 
, plicacidn a la persistencia de este edema. Asi, per exem­
ple, muches se inclinan a pensar en una centraccidn de la 
musculatura lisa erbitaria per excitacidn del simpâtice, 
especialmente del müscule descrite per Muller, que recubre 
la fisura orbital inferior, que actuaria prepulsande el - 
globe, ne directamente ceme se pensaba, sine de un mode in 
directe, per estrangulacidn de les pequenes trences vene­
se s y linfâtices. Las investigacienes anatdmicas de Krauss 
(56) , han demestrade que estes pequenes vases veneses y -
linfâtices erbitaries atraviesan el plane muscular lise de 
la fisura orbital inferior para ganar la fesa pterigepala 
tina y asimisme, demestrd experimentalmente que la centra^ 
cidn del müscule de Muller preduce éstasis en el liquide - 
erbitarie. Esta teeria trata de explicar per qué el exef 
talmes se puede preducir râpidamente y dar a la fisenemia 
el aspecte de terrer caracteristice y per qué la breve ex 
citacidn eléctrica que, per ejemple, se preduce en el cur 
se de una eperacidn de extirpacidn del becie ne es sufi- 
ciente para determinar la aparicidn de exeftalmes. Las - 
situacienes que el exeftalmes puede prevecar dan lugar a 
la serie de signes de Meebius, Dalrymple, Grafe, etc., - 
que han llenade las histerias clinicas de este tipe de en 
fermes durante muches anes.
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La gran irritabilidad del sistema nervioso vegetative 
del hipertireidee se manifiesta de mode extraerdinarie en 
el aparate circulaterie, taquicardia que alcanza en cier- 
tes cases grades enormes de l60 pulsacienes y mâs y que - 
es une de les sintomas mâs constantes del hipertireidisme, 
aun del prevecade experimentalmente. Una frecuencia de - 
100 a 120 pulsacienes puede persistir en algunes sujetes 
durante muches anes,
El cerazôn late cen la vielencia caracteristica, cen 
un gran eretisme, mestrande la sintematelegia respectiva, 
este es, aumente del latide de la punta, del latide pre- 
cerdial, del epigâstrice, de la aerta abdominal y de les 
vases del cuelle ; sintomas que se acentüan mâs per la di. 
lataciôn escasa de les vases perifôrices, cen el aumen­
te consecutive de la tensidn arterial del centre de la - 
periferia (b ), preduciéndese le que les clinices de la - 
ôpeca llaman puise celer, eventualmente puise retiniane y 
escilaciôn pulsâtil de la cabeza, ceme si se tratara de - 
una insuficiencia adrtica. La presidn sistdlica puede ser 
normal, e estar ligeramente aumentada; per el contrarie, 
la tensidn del puise, es decir, la presidn diferenciada 
entre la sistdlica y la diastdlica, es a menude ceme la 
insuficiencia adrtica elevada; per régla general se per- 
ciben seples sistdlicos (Wahlberg ) (b ),
Sdle en un tante per ciente muy elevade de enfermes an 
tigues se advierten alteracienes del müscule cardiace, se 
bre tede dilatacidn mâs e menes frecuente e hipertrefia, 
censecutivas ambas, ceme se cemprende fâcilmente, al in­
tense e inütil esfuerze hiperfuncienal.
rauss,F . ; Citade per Bauer,J.-Secrecienes Internas, - 
, pâg.275,
(b) Citade per Bauer, J .-Secrecienes Internas,1.926,p.276.
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Tales estados de debilidad cardîaca que amenazan la vi 
da de estes enfermes, se hacen preceder siempre per alte­
racienes del ritme y ne sen sdle censecuencia sine también 
causa de la fatiga del mécanisme circulaterie, fibrilacie- 
nes auriculares persistantes e mâs raramente extrasis teles 
que sen el anuncie del desfallecimiente. El blequee car­
diace en hipertireidees sdle se cemprebd en una aceleracien 
de las centraccienes auriculares, permaneciende invariable 
el ritme ventricular, le que hace pensar que la accidn de 
la tirexina se lecaliza en el sene. Esta taquicardia sinu 
sal puede a veces alcanzar el grade de parexistica. Ne - 
hay pues duda alguna que la mayeria de les cases de muer- 
te sübita en enferme de Basedew habria que explicarla per 
el transite de la fibrilacidn auricular a les ventricules, 
fendmene que ha side prevecade experimentalmente en les - 
animales per la inyeccidn de la tirexina (57,58).
Per le demâs, aun en les cases leves el electrecardio 
grama muestra una medificacidn especial. Las llamadas en 
das auricular y terminal sen, al contrarie de le que ecu- 
rre en el mixedema, francamente elevadas. Las manifestacio 
nés subjetivas preducidas per estas alteracienes del apara 
te circulaterie, dependen clare esta del diverse modo do - 
reaccienar de cada individue. Hay que aseciar a la oxci- 
tabilidad vasemetera intensamente alterada, les cambies - 
consécutives de palidez y enrejecimiente, las eleadas de 
caler tan molestas y las suderacienes bruscas y prefusas, 
las palpitacienes, la sensacidn de latide del cuelle, ca­
beza y abdomen que son tedes sintomas frecuentes en el h£ 
pertireidisme. También ne raramente se dan per el contra 
rie enfermes cen gran taquicardia y dermegrafisme intense, 
en les que estas anemalias ne ha preducide jamâs sensacio 
nés subjetivas (Zendek, Bickel) (b), (59,6o).
(b ) Citades per Bauer,J .-Secrecienes Internas,1.926,p.277.
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En cuanto al aparato respiratorio, estes enfermes pne- 
den presentar frecuentemente un tipe de respiracidn super 
ficial acelerada y regular, que va a veces acempanada de - 
sensacidn de disnea. La impesibilidad de estes enfermes - 
de dilatar su tdrax en les mevimientes inspiratories, ceme 
nermalmente ha side descri ta cen el nombre de signe de 
Brysen, es prebablemente sdle un signe de debilidad muscu­
lar general que se refleja también en les müscules respira 
tories. A menude les enfermes presentan una tes nervicsa, 
pere este es sdle excepcienal y a veces hay abundante bren 
cerrea.
Cen respecte al aparate digestive, el sintema crucial 
es la diarrea; grades extremes de ésta ne son en tede fr£ 
cuentes, si bien a veces se ebservan de 20 a 30 depesicio 
nés y el abdomen adquiere censecutivamente el estiramiente 
abarquillade tipice del cdlera. Raramente se ven melenas; 
cen mâs frecuencia, las heces tienen carâcter esteaterrei- 
ce (Salemdn, Falta). Las emecienes psiquicas suelen aumen- 
tar la diarrea; simultâneamente a estes sintomas se pre­
sentan en ecasienes vdmites. El yede, del que mâs adelan 
te hablaremes, es la terapia de eleccidn ante estas crisis 
paroxismales, debilitaderas y aun peligresas para la vida 
del enferme, que tante recuerdan a las de les tabétices.
El apetite es a veces exagerade, les valeres de acidez - 
gâstrica ne muestran carâcter algune. Finalmente, hay h£ 
pertireidees cen estades pertinaces de estrehimiente es- 
pâstice, A veces se han descrite alteracienes funciena- 
les hepâticas. La ictericia, que en la literatura sdle - 
se menciena de ferma excepcienal, ebedece sin duda a cem- 
plicacienes cen etres preceses, ceme hemes viste secunda- 
rias a lesienes cardiacas. La piel de les basewianes es 
siempre hümeda y ligeramente reja, casi siempre fina y -
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delicada, algunos enfermes estân centinuamente banades per 
el suder. La resistencia eléctrica de la piel esta dism^ 
nuida ceme censecuencia de esa impregnacidn hümeda (S.de 
Vigereux), En ciertes cases se desarrella una pigmenta- 
cidn de tipe addiseniane, de preferencia en terne a les - 
ejes, cuelle, alrededer del pezdn, en la linea alba, en - 
les génitales, pere que se extienden también a tede el cuer 
pe sdle muy excepcienalmente. Signe muy importante es la 
tumefaccidn consistante y elâstica de las extremidades in- 
ferieres, que ne deja huella tras la presidn digital, que 
para les auteres de la épeca se trata en parte de lipoma­
tosis, en parte de trefeedema e de alteracienes esclere- 
dôrmicas. Otres enfermes presentan urticaria e prurite.
La caida del cabelle, ligera e mederada, es un sintema - 
que se présenta cen mucha frecuencia en el hipertireidis­
me; en cases graves puede dar lugar a la calvicie en pla 
cas, a la caida de la barba, de las cejas, de las pesta- 
hâs, y del velle del cuerpe. A veces las uhas se ternan 
quebradizas y les dientes se carian râpidamente. Les tra£ 
ternes del métabolisme son quizâ les que preduzcan manifes 
tacienes mâs importantes y caracteristicas del hipertirei­
disme. Sdle la simple inspeccidn clinica de estes enfer­
mes, que descienden de peso a pesar de la alimentacidn r£ 
ca, demuestra la aceleracidn de sus funcienes metabdlicas. 
Algunes cases son atacades periddicamente de descenses - 
brusces de peso que les puedcn cenducir a la caquexia. El 
métabolisme investigade en les basedewianes muestra una - 
aceleracidn tal de preceses de cembustidn ceme ne se pré­
senta en ninguna etra enfermedad. El métabolisme basai, 
segün ha demestrade primeramente Müller (58), puede ascen 
der hasta un 100% y aun mâs sobre le normal. El hiperti­
reidee en repose se comporta ceme un individue normal en 
plene trabajo intense; es claramente cemprensible que da-
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das estas circunstancias, habrâ un gran adelgazamiento que 
sdlo una hiperalimentacidn puede detener o retardar. Muller 
ha comprobado asimismo, un aumento en el métabolisme prete^ 
ce cen un balance nitregenade negative, Sin embargo, este 
aumente se refiere sdle a la albümina de réserva e depdsi- 
te celular, quedande intacte el material alburnineidee nec_e 
sarie a las funcienes internas celulares llamade ceciente 
de actividad (6l), El consume de exigene del trabajo mus­
cular en les hipertireidees estâ frecuentemente elevade so 
bre le normal, sobre tede perque el reterne a les valeres 
iniciales normales es en elles mâs lente. El aumente de - 
las cembustienes ergânicas cencuerda cen la tendencia de - 
les hipertireidees a la hipertermia ebservândese a veces —  
temperaturas subfebriles, pere sobre tede estes enfermes - 
reaccienan febrilmente cen mayor intensidad que el indivis 
due normal a les mâs pequenes estîmules e enfermedades in 
tercurrentes, Numereses auteres han llamade la atencidn 
sobre la alteracidn del métabolisme de les hidrates de -- 
carbone (b) que en estes enfermes se présenta, per la fr£ 
cuencia cen que aparecen en elles la glucesuria alimenti- 
cia. Mâs rare es encentrar glucesuria espentânea cen una 
alimentacidn normal. La glucemia es per le general normal, 
pere la curva de glucemia prevecada es casi siempre eleva­
da y lenta. También la adrenalina preveca un sensible as- 
cense de la glucesa hemâtica. Se observa peliuria cen po 
lidipsia en algunas ecasienes, en centrapesicidn a la oli^  
guria del mixedematese (b). Pere per el contrarie es ra­
re encentrar albümina e alteracidn de la funcidn rcnal. -
En la hematelegia ne hay medificacienes tipicas de les h£ 
rnatîes ni de etres elementes.
(b ) Krauss, F., Ludwig y Chvestek; ''Citades per Bauer, J . - 
Secrecienes Internas, 1,926, pâg. 281.
(b ) Etienne, G., M.Verain y R. Petijean.: Citades per --
Bauer, J .- Secrecienes Internas, 1.926, pâg. 282.
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Al tratar de los sintomas génitales se entra de lleno 
en la accidn que el hipertireidisme ejerce sobre el reste 
del aparate hormonal. En les cases graves la decadencia 
de la libido y de la petencia es la régla. En las mujeres 
la menstruacidn tiene lugar de un mode irregular o cesa du 
rante meses. Sdle raras veces las hemerragias menstruales 
son anermalmente abundantes. Durante el embaraze muchas - 
mujeres presentan una inflamacidn de la glândula tireidea, 
cen sintomas de hipertireidisme y cuande ôste existe se - 
acentüa durante la gestacidn, en ecasienes hasta tal pun­
te que llega a amenazar la vida de las pacientes indican- 
de a veces aberte prevecade. Sin embargo ne se puede ge- 
neralizar en este sentide, ya que muchas enfermas de Base 
dew sebrellevan perfectamente esu embaraze. Une de les - 
hallazges anatdmices mâs frecuentes en la enfermedad de - 
Basedew es el aumente del time. Si nos basâmes en las es. 
tadisticas, cierte es que ne es muy elevade cl nürnero, p£ 
re hemes de fijarnes en que un 75% de enfermes de Basedew, 
fallecides en el période âlgide de su enfermedad e tras - 
de ser eperades, mestraban dicha hiperplasia timica. Debe 
pues centinuarse el estudie de este punte pues de cuande 
en cuande se ebservan aumentes de esta glândula hasta cen 
peso superior a les 100 grames(estade timelinfâtice) (B). 
Las suprarenales estân hipeplâsicas en muches cases en su 
certeza y sustancia medular, al contrarie de le que suce­
de en el time. Excepcienalmente se puede aseciar al Base 
dew una enfermedad de Addison tîpica cen destruccidn del 
parénquima suprarenal y es muy pesible que la adinamia - 
marcada y la debilidad muscular de les basedewianes esté 
relacienada cen las lesienes del time y de las glândulas 
suprarenales.
(b ) Hart, Chvestek,; Citades per Bauer, J.- Secrecienes -
Internas, 1,926, pâg. 284.
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En el pâncreas han sido insistentemente descritas alt£ 
raciones atrôficas, en especial del aparato insular; tam­
bién la hipdfisis las ha presentado con alguna frecuencia 
claramente, si bien con carâcter inespecifico, limitândose 
éstas a ligera atrofia y a contener algunos escasos eosin£ 
files y abundantes células fundamentales (E,Krauss). El - 
adenoma de hipdfisis en la enfermedad de Basedew es muy rare.
Ceme facteres etieldgices de esta enfermedad se deben- 
censiderar a tedes aquelles estimules e influencias que d£ 
terminen su aparicidn cen cierta regularidad y cuya cenexidn 
causal tenga per base material de heches fisiepateldgices- 
e de hallazges anatdmices que les penga eventualmente fue­
ra de duda. En el hipertireidisme hay que censiderar les 
mâs diverses facteres, infeccienes, en especial reumatis- 
me articular agude, fiebres tifeideas, escarlatina, sepsis 
y etras. También la tuberculosis y la sifilis. El emplee 
medicamentese de yede e preparades tireidees, las neopla­
sias del tireides tante primitivas ceme metastâsicas, les 
estades fisieldgices de les drganes sexuales femenines co * 
me la pubortad, embaraze, clirnaterie, castracidn, mioma, - 
etc., y finalmente, las cenmecienes psiquicas y suenes.
Hay pues que admitir que estes sujetes tienen una pr£ 
dispesicidn especial a tal precese, que séria despertada 
per cualquiera de les elementes aqui citades.
Se admite que existen diversas causas déterminantes - 
de hipertireidisme pere cen carâcter facultative su causa 
ebligada es dependiente siempre de una especial censtitu- 
cidn ergânica preexistente. Esta dispesicidn censtitucip 
nal al hipertireidisme grave, este es, a la enfermedad de 
Basedew, ha side ya supuesta per un gran nürnere de auteres.
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Se puede demostrar ya con un gran material que estes enfer­
mes estân predispuestes per un acümule de estigmas degene- 
ratives, pateldgices y de censanguinidad, que se encuentran 
en elles de ferma constante, A si pues, en tante que la di£ 
pesiciôn a la enfermedad de Basedew entra de llene en el - 
marce de un estade general degenerative, esta prepiedad se 
hace cemün en les mâs diverses estades pateldgices que se 
puedan desarrellar en este terrene censtitucienal (b ). Sin 
embargo, cen bastante frecuencia nos es dade cemprebar una 
ferma especial de este estade degenerative que se refiere 
en parte a una hiperirritabilidad nerviesa exagerada y en 
parte a una dispesicidn especial reaccienal de la glându­
la tireidea.
En le que respecta a este ültime punte, casi siempre - 
se puede cemprebar que en la familia respectiva, esta fer­
ma de reaccidn del tireides, que pudierames calificar de - 
inferieridad ergânica tireidea, en cierte mode de hipersen 
sibilidad tireidea, se présenta cen carâcter hereditarie.
El becie en sus mâs distintas fermas es la régla. Tampece 
es rare encentrar varies individues basedewianes y ecasie- 
nalmente algün case de mixedema (49)» A si ambes estades - 
dégénérativos reunides, la inferieridad ergânica tireidea 
y el terrene neurepâtice son para estes auteres de esta - 
épeca les elementes bâsices etielôgices citades. Un heche 
que a menude se observa causande extraneza, es que tal es­
tade de censtituciün especial basta per si sole, a veces - 
en cencurrencia cen estîmules cerrientes de preceses vita­
les, para preducir la enfermedad y este ecurre cen gran - 
frecuencia. El elemente censtitucienal tiene para estes -
(b ) Charcet, Eulenburg, Th. Kecher.- Citades per Bauer, J .-
Secrecienes Internas, 1.926, pâg. 286.
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autores una significacidn déterminante. Cualquiera de elles 
a su lade représenta un papel secundarie. Si contemplâmes 
el cuadre basal en la experiencia de Kecher (b ), que da ce­
me tipice el estade de predispesiciôn censtitucienal, nos - 
encentrames cen que antes de que la enfermedad se establez 
ca ya estâmes en presencia de un cierte grade de hipertirqi 
disme, sebre tede del que cen el hembre de constituciôn hi- 
pertireidea hemes viste ya ci tar aqui.
Respecte a formas de hipertireidisme, si bien se sien 
ta el aserte de que ne existen limites precises entre el - 
estade de nermalidad y les cases leves y graves de hiperti^ 
reidisme hasta el llamade Basedew verdadere ceme limite fi^  
nal, ne debemes creer que tedes estes cases tienen la mis- 
ma génesis, el misme prendstice ni el misme tratamiente, - 
aunque entre elles exista cierta analegia. El clinice de­
be diferenciar una larga serie de tipes que le efrecen pr£ 
blemas siempre diverses, aunque la fisielegia pateldgica - 
demuestre su unidad de dependencia.
Vames a tratar de dividir de un mode previe le que 
aquelles auteres de ese tiempe clasificaban de hipertirqi^ 
disme. Primere, la intensidad del sindreme. Segunde, el 
sitie inicial de actuacidn de les facteres etieldgices. - 
Tercere, el estade merfeldgice de la glândula. Segün la 
intensidad del sindreme, se distinguia el Basedew clâsice, 
las fermas frustradas y la censtituciün hipertireidea. En 
cuante al sitie inicial de la actuacidn de les facteres - 
etieldgices, e de etre mode, al lugar de alteracidn prima 
ria, hemes de distinguir, primere, un hipertireidisme per 
disregulacidn.
(b ) Kecher, Th.; Citade per Bauer, J.- Secrecienes Inter­
nas, 1 .926, pâg. 287.
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For lo que se refiere al aspecto morfolôgico del tiro£ 
des, especialmente en América (38,39) se ha propuesto una 
divisidn brusca entre Basedow, per un lado, y el segunde, 
llamade adenoma tôxice, diferenciacidn que para el trata­
miente, y sebre tede para la administracién terapéutica, 
tiene gran impertancia. Les caractères diferenciales ne 
son ceme se verâ en absolute segures, y a menude es impe- 
sible la clasificaciôn en etre grupe déterminade. Hay b£ 
cies nedulares que preducen tedas las caracterîsticas de 
un Basedew tîpice y les hay per el contrarie muy vascula- 
rizades y difuses, parenquimateses sin adenoma cen teda - 
la sintematelegia peculiar del adenoma téxice. Tampece era 
admisible per entences la hipétesis original de Plummer - 
de que el erigen del hipertireidisme es el adenoma téxice 
y que el reste de la glândula funcienaria nermalmente, - 
per le que en estes cases la eperacidn del adenoma séria 
la ûnica terapéutica, cencepte que el tiempe ha demestra­
de, dândele teda la razdn a Plummer.
3.- Tratamiente del hipertireidisme.- . ^Ouâl es el e£ 
tade de la terapéutica en estes anes que estâmes descri- 
biende, para el hipertireidisme?. En la mayeria do les - 
cases de hipertireidisme las cendicienes censtitucienales 
del sujete juegan en él un papel mâs e menes importante y 
ya cen esta dispesicidn censtitucienal sdle tienen un tra 
tamiente prefilâctice pere ne una terapéutica causal, de 
la que pece cabe esperar. En cases en que el emplee del 
yede e de preparades tireidees ha prevecade un hipertiroi 
disme, si suspendemes aquelles habremes heche una terapéu 
tica causal. Le misme hacemes cuande, en les cases rares 
de neoplasia en que se preduce un hipertireidisme e cuan­
de éste ecasienalmente tiene lugar per un adenoma téxice 
en el sentide estricte de Plummer, extirpâmes eperateria
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mente el tumor. La eliminaciôn de todos los focos infec- 
ciosos, tonsilitis crônica, sinusitis supurada, etc. sé­
ria también una terapéutica causal si se supone que el li£ 
pertireidismo tuviera un mécanisme de defensa centra la - 
agresién basteriana. Ne debemes dejar de mencienar de una 
ferma u etra una terapéutica causal del hipertireidisme, - 
la antiluética. Existen de ferma indudable, si bien rara­
mente, cases de hipertireidisme de erigen luétice (73).
La terapéutica sintemâtica del hipertireidisme abarca 
très fermas especialmente diversas. La medicaciôn fisica, 
dietética y psiquica, es decir el régimen internista, la 
intervencién quirürgica y la radieldgica.
a) Medicaciôn interna.- En la primera, el régimen in­
ternista esta indicade para les auteres de este tiempe en 
tede precese patelôgice, incluides aquelles cases en que 
haya que instituirse un tratamiente radieterapéutice y - 
eperaterie, a les cuales siempre debe preceder y de les - 
que habrâ de ser centinuaciôn. ^En qué consiste, pues, - 
este régimen internista y cuâl es el métede practice de - 
llevarle a cabe?. En tante que entrâmes en este asunte, 
vaya per delante que su emplee y eleccidn del métede han 
de supeditarse siempre a cada case clinice, tante en su - 
intensidad ceme en sus rclacienes pategénicas, cen espe­
cial censideracidn de las cendicienes sociales, ceme la - 
indele y necesidad de su trabajo, etc. La intensa parti- 
cipacidn en la etielegia y en el sindreme de este precese 
que tienen les facteres morales, nos ebligan a estimar su 
impertancia en el grade debide, precurande per tedes los 
medies evitar aquellas influencias psiquicas que pudieran 
series perjudiciales. Para censeguir este repose y bien 
estar psiquice, habremes de desplegar tedes nuestres cu£
dados y toda nuestra atencidn, desviando de su espîritu - 
las pequenas preocupaciones de la vida diaria. El repose 
en tedes les sentides es, sebre tede en les cases graves, 
pieza fundamental. La alimentacidn debe ser rica, y para 
cempensar el desgaste energôtice, la dieta pebre en albü­
mina, teniende en cuenta su intensa accidn especifice-di- 
ndmica y su influencia evidentemente estimuladera de la - 
glândula tireidea. En las aves ha side pesible ebtener 
una tireidea sensible semetiéndelas a un régimen carneo. 
Entre les medies hidreterapéutices se aplican cempresas - 
frias sebre la region tireidea y eventualmente banes tibies 
prelengades, ya que éstes, aün en las personas normales,- 
hacen descender el métabolisme basai. Una belsa de hiele 
aplicada sebre el tireides durante 2 d 4 heras al dia di£ 
minuiria la intensa cengestidn sangüinea; per el contrarie, 
les métedes hidreterapéutices prelengades, especialmente 
el agua fria, se deben rechazar. La lista de medicamentes 
que se emplean en el tratamiente del hipertireidisme ne es 
ciertamente escasa en esta épeca, le que es buena prueba 
de que ne hay ningune de eficacia segura.
En lugar preferente estân les calmantes del sistema - 
nerviese, ceme el brome y etres anâleges; al lade del bre 
me, las desis diarias de hasta 3 grames de antipirina-fe- 
nacetina, las curas arsenicales, para descender el metaho 
lisme basai. El calcie a grande desis era también emplea 
de en esta épeca. Estes medicamentes son utilizades a v£ 
ces, inclusive, per via endevenesa cuande ne se teleran - 
per via oral. La quinina también fue un medicamente reco 
mendade caluresamente per les que estes auteres deneminan 
clâsices, que hace descender el métabolisme basai y neu- 
traliza la accidn de la tirexina en el renacuaje. La di­
gital y la estrefantina, que de nueve se recemiendan para
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combatir la taquicardia tiroidea, es a jûicio de muchos - 
autores, medida absurda en absolute, no sdle es estes ca­
ses inutiles sine que se toléra mal, y a menude da la im- 
presidn de empeerar a les enfermes. La belladena y la 
atrepina son, especialmente en Inglaterra, muy empleadas 
en esta ôpeca, recemendândese tambiôn en cases de diarrea 
enemas cen adrenalina. La ergetamina, ya empleada en el 
Basedew en el ahe 1.855, fue recemendada mâs tarde per un 
grupe importante de auteres (b). Muy limitadas son las - 
epinienes sebre la actividad de la llamada anti-tireidina 
de Meebius; finalmente han side empleades para el trata-- 
miente dé la enfermedad de Basedew preparades hormonales, 
y en primera linea la substancia timica, utilizada desde 
hace tiempe, a la cual jamâs se le ha viste ninguna accidn. 
Tambiôn han side empleades preparades de evarie y testicu 
le, extracte suprarrenal, inyecciones de pituitrina, pere 
sebre tede la insulina, que ha demestrade ser insustitui- 
ble en muches cases. Parece ser que preduce también una 
disminucidn del métabolisme basai en les enfermes de Bas£ 
dew,y disminuye la yedemia (b). Hay que evitar, natural- 
mente, les preparades tireidees, le misme que, en el cen­
cepte de entences, el yede en el régimen alimenticie. Pa­
rece de gran impertancia sehalar que la accidn favorable 
de esta substancia en les enfermes de Basedew, se ebtiene 
sdle en cembinacidn cen el tratamiente quirürgice; per le 
tante, la medicacidn yddica del Basedew pertenece a la te 
rapéutica quirürgica y ne al tratamiente interne (Bauer).
(b ) Adlersberg, D, Perges, 0. citades per Bauer,J.Secre­
cienes Internas. 1926, pâg. 311 
(b ) Veil, citade per Bauer,J.- Secrecienes Internas. 1926,
pâg. 312
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b) Medicacidn quirürgica.- En cuanto a la terapia - 
quirürgica, tal y como se lleva a cabo en esta época en - 
forma de reduccidn extensa del parénquima, produce sin - 
duda alguna resultados excelentes que no pueden obtenerse 
en tan breve tiempe cen el tratamiente censervader. Ne - 
puede cemprenderse ceme hay quien ne se aviene a esta idea, 
ceme le hace per ejemple Bram (V3)(75), ya que el Basedew 
es sebre tede un preblema social, y el tratamiente médice 
demasiade prelengade si se usa de ferma exclusiva(Bauer).
Hasta hace pece esta aversidn era la causa de la mer- 
talidad en las eperacienes, que aun entre les cirujanes - 
mâs expertes se eleva a una cifra de 5%. La muerte se - 
preducîa generalmente al final de la eperacidn, baje un - 
cempleje de sintomas especiales que creian debide al bru£ 
ce aumente del hipertireidisme per infiltracidn de la her 
mena en la circulacidn, a censecuencia de la intervencidn, 
encentrândese también una subida temporal del métabolisme 
basai. La muerte se preducîa generalmente baje graves e£ 
tades de excitacidn, aceleracidn del puise, sensacidn de 
epresidn, templer general, vdmites, diarreas y suderes. - 
En estes cases, les enfermes merîan, en etres cases per - 
narcosis y en otres preducides per un cuadre de grave ex 
citacidn psiquica, secundarios a les preparatives de la - 
eperacidn.
Gracias al tratamiente preliminar cen yede, segün las 
indicacienes de la clinica de Maye, estes peligres de la 
eperacidn descienden ya al final de la épeca la mertalidad 
eperateria en les cases de Basedew . Después d('l Lrot.ami on 
te previe, se eleva en dicha clinica a menes del 1% y en­
tre les ültimes cases tratades a un 0%. La mertalidad 
eperateria en el adema tdxice escila en la misma clinica
117.
entre el 2 y 3 (76), El porcentaje de los casos concreta 
mente curados de hipertireidisme grave, tratades operate- 
riamente, coincide en la estadîstica de Kecher y Maye en 
el 86% (b ). Si comparâmes cen estas cifras las ebtenidas 
per Eppinger cen el tratamiente interne, fallecides un 5%, 
curades un 74%, pere cen sintomas ligeres residuales (B ), 
cemprenderemes sin duda el peligre en etres cases de hiper 
tireidisme, del tratamiente médice en vez del quirürgice.
Las indicacienes para el tratamiente quirürgice en e£ 
te tiempe eran abselutas en les cases de hipertireidisme 
en les que existia cempresidn mecânica de la trâquea. E^ 
te ecurre en peces cases de Basedew; sin embargo, si en - 
les adenomas tdxices e en les becies celeides que se han 
basedewificades y per le que la indicacidn aqui ne depen 
de del hipertireidisme. También hay que eperar tede case 
de Basedew que durante un tratamiente médice de 2-3 meses 
de duracidn ne hay mejerade, e que tal vez haya empeerade. 
En esta circunstancia se cree indicada la intervencidn y 
se recemendaria muche antes, segün el estade individual - 
del case. Cuante antes se epere un Basedew tante mener - 
es el peligre de la intervencidn, mâs si ha sebrevenide - 
una dilatacidn cardiaca ne debe esperarse a su reduccidn 
después de la eperacidn. Hay que eperar en les cases de 
fermas frustradas cen grandes becies nudeses, de adenoma 
tdxice, en les que un tratamiente médice de 6 meses ne ha 
preducide tampece mejoria alguna, en les que también hay 
que tener en cuenta el estade social. Ne deben, segün la 
epinidn de Bauer, eperarse sin embargo las fermas ligeras
(b) Kecher y Maye, citades per Bauer,J.-Secrecienes Inter 
nas. 1926, pâg. 313.
(b ) Eppinger, citade per Bauer,J.Secrecienes Internas. -
1926, pâg. 313.
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ba s edowd.de s, que consisten en una intensificaciôn peridd^ 
ca de una dispesicidn censtitucienal. Tampece se debe in 
tervenir quirürgicamente aquelles cases de hipertireidis­
me ligere censecuencia final de un hipertireidisme grave. 
Segün epinidn de les auteres de la ôpeca, la fibrilacidn 
auricular ne es una centraindicacidn eperateria (b ). El 
gran descubrimiente para aumentar la seguridad de estes - 
enfermes en su transite quirürgice fue realizade per Plum 
mer y celaberaderes (b ) de la Clînica Maye, recuerden que 
demestraren que el tratamiente yddice de una Basedew gra­
ve, anula tedas las medidas preventivas para disminuir la 
mertalidad eperateria. El yede, ceme sabemes hey, esta - 
indicade selamente ceme tratamiente preliminar del Base-- 
dew que ha de ser semetide a tratamiente quirürgice. Plum 
mer aplica el yede pre-eperaterie en selucidn de Lugel al 
5% de yede y 10% de yedure petasice, bien diluide en agua, 
La desis maxima variable de caracter individual debe ser 
empezande 5 getas des veces al dîa, hasta seguir per 10 - 
getas 3 ü 4 veces al dîa. Especialmente en les cases cen 
crisis gastro-intestinales se sepertan peces dias estas - 
grandes desis, debiende velver a las 10 getas diarias. - 
Cuande cl estômage ne seperta esta selucidn do Lugel, so 
puede administrar per vîa rectal. El resultade maxime se 
ebtiene al cabe de unes 10 dîas y aun a veces después de 
3 semanas, y entences es cuande se debe eperar. Obtenida 
la mejerîa recenecible per el estade subjetive, aumente - 
de peso, etc., ne hay razdn para prelengar el tratamiente 
yddice y se impene la intervencidn quirürgica.
(b ) Bickel, G.- Citade per Bauer,J.- Secrecienes Internas
1926, pâg. 314.
(b ) Plummer,s . y W.M. Beerhby: Illinois Med. jeurn.Vel.46 
pdg. 401, ahe 1924.
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S egün la opiniôn de la Clinica de Mayo, los casos de 
poca receptividad al tratamiente del yede pre-eperaterie 
se incluyen sebre tede en las llamadas fermas de adenoma 
tôxice de Plummer, que reaccienan muy mal al tratamiente 
yddice y que deben ser intervenidas sin este tratamiente 
( 77 ) .
En algunes cases,ya le dijimes anteriermente,ne siem 
pre la reduccidn extensa del parénquima preduce una meje­
rîa del hipertireidisme, pere siempre hay que preguntarse, 
si la reduccidn del parénquima fué le suficientemente ex­
tensa.
La afirmacidn de Kecher, de que puede esperarse la m£ 
jerîa de una Basedew cen tanta mâs seguridad cuante mayor 
ha side la masa de tireides que se extirpa, es cierta, y 
la mayor parte de les auteres recemiendan una extirpacidn 
subtotal amplia, dejande selamente pequenes trezes para - 
respetar récurrentes y paratireides (Sudeck). También en 
estes cases, a pesar de ligar las 4 arterias, se preduce 
regeneracidn del tejide que évita la aparicidn del mixede 
ma y que funciena nermalmente. Ne es rare que algunas v£ 
ces sean necesarias varias reduccienes para ebtener el r£ 
sultade deseade, y aun asî queda un porcentaje muy reduc£ 
de de cases que ne suelen curarse per la intervencidn. 
^Deben aquelles cases en que se trata del llamade Basedew 
timice, ser ebjete de reduccidn eperateria del time hiper 
plasice? Salve Garre y Haberer, tedes les grupes quirûr- 
gices muestran su disconfermidad.
Resultados desfaverables de la terapia quirürgica del 
Basedew en este tipe, aparecen también cen etres precedi- 
mientos quirürgicos cerne las inyecciones de agua calien-
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te, de glicerina, de yodo,etc. En ciertos casos, los re­
sultados atribuidos a la eperacidn en el simpatice(B) pu£ 
don ser mejerîas espentdneas, cen las que desde luego pe­
demes centar en el Basedew, per ese sdle las mejerîas muy 
marcadas cen un tratamiente rapide y complete puede vale- 
rarse como resultade positive del emplee de nuestres me­
dies .
c) Radieterapia,- La radieterapia, empleada en aqu£ 
lia ôpeca es preferida per muches radidleges, a la epera­
cidn (b ) y creen que esta indicada en tede case antes - 
de recurrir a la cirugîa, e incluse ceme precedimiente - 
pre_eperaterie, ceme el yede, per ejemple. Ne se puede - 
negar muches cases de hipertireidisme son influenciades - 
faverablemente, e curades, per les Rayes X y desde luege 
les riesges son meneres que cen el tratamiente quirürgice. 
Ahera bien; ne tedes les auteres hablan de resultados tan 
favorables ceme les anteriermente citades, pues también - 
se han dade cases en que el tratamiente radieldgice predu 
je ne selamente empeeramiente sine también la muerte (b ). 
Indicacienes estrictas para su aplicacidn serîan las cir­
cunstancias siguientes: cuande mas grave y agude es el h£ 
pertireidisme, cuante mas intensa y febril sea la activi­
dad celular en el tireides, tante mds sensible es el drga 
ne a les rayes y cen tanta mâs facilidad puede invelunta-
(b ) Jabeulay y Jennescu. Citades per Bauer,J.-Secrecienes 
Internas. 1926, pâg. 317 
(b ) ven Eiselberg y Helfeldes.- Citades per Bauer,J.-Secre 
cienes Internas. 1926, pdg. 318.
(b) Parrisins, W. Citade per Bauer,J.- Secrecienes Inter 
nas. 1926, pâg. 318.
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riamente darse una sobredosis y convertir el hipertiroi- 
dismo en hipotireidisme. A juicie de algunes auteres, el 
tratamiente radieldgice se deberia emplear en las formas 
frustradas de tipe basedeweide que admiten desis altas y pro 
lengadas e en les hipertireidismes graves, en individues 
ancianes e en les que per tener el cerazdn dilatade e insu 
ficiente no se puede intervenir; en les hipertiredismes r£ 
siduales censtituides large tiempe después de un Basedew 
pure; en les cases eperades una e varias veces sin resul- 
tades satisfacteries y en les cases de Basedew pure, en - 
les que ne esta indicada la eperacidn. También en aquella 
épeca se empled el radium; la radiacidn del time, empleada 
per Steerk (b ), la radiacidn del evarie y testicule; pere 
afertunadamente, estas tôcnicas ne se extendieren.
4. Becie y cretinisme.- Vames a ecuparnes ahera de dar 
una visidn global sebre la idea que en aquelles tiempes - 
se ténia sebre el preblema del becie y del cretinisme, y 
de les preblemas que se plantearen entences. Baje la d_e 
neminacidn de becie se entiende un aumente del velumen del 
tireides cuya estructura anatdmica puede ser diversa. Se- 
gdn Ascheff, Wegelin y etres (80)(78), se distinguîan en ton 
ces, en términes générales, les distintes tipes de becies 
anatdmicamente diferentes;
1 -.- Becie difuse. Hiperplasia. Becie difuse parenquima- 
tese, que dividîan en becie cengénite, becie del adelescen 
te y becie puberal, becie del adulte, becie basedewniane- 
( 58) .
(b ) STOERK, e ., Mitt. d. Ges.f. inn. Med. n. Kinderheilk. 
Wien. Vol.12. pâg. 231, ahe 1923.
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2-.- Bocio coloideo, con forma de grandes o de pequenos 
folîculos.
3-.- Bocio nudoso o adenoma, con un primer tipo que era 
el bocio nudoso parenquimatoso; un segundo tipo, que era 
bocio nudoso coloideo y luego un tercer apartado, en que 
incluîan el bocio nudoso y difuso, denominado forma ade- 
nomatosa hiperplasia y que estaba caracterizado por la - 
presencia de un tipo denominado bocio difuso parenquima- 
toso mds bocio nudoso parenquimatoso, bocio difuso paren 
quimatoso mds bocio nudoso coloide, bocio difuso colo.ide 
mds bocio nudoso parenquimatoso y bocio difuso coloide - 
mds bocio nudoso coloide. Como se ve, no hay clasifica- 
ciôn mds distinta a la que aceptamos en nuestros dias. - 
Distinguianse después otras formas de bocios, como el bo 
cio cistico, el vascular y el maligno.
Las anteriores af iriiiaciones per mi ten sin nuts comp.irar 
este sistema absolutamente anatOmico con el sistema fun- 
cional de Breitner. Desde luego, no hay que olvidar que 
sdlo con grandes réservas puede servir el cuadro histol_0 
gico como indicador de la actividad funcional y que las 
apreciaciones clinicas estdn frecuentemente en contradic 
ciôn con el cuadro histoldgico, porque precisamente no - 
sdlo dependen de la cantidad absoluta de hormona en la - 
circulacidn, sino también de la necesidad en hormonas, - 
muy variable, y de la diferente reaccidn de los ôrganos 
de producciôn. Todas las alteraciones anatdmicas que 
comprendemos bajo la denominacidn de bocio pueden, pero 
no imprescindiblemente, coincidir; un bocio hipotiroideo, 
un bocio hipertiroideo y un bocio eutiroideo. De su sin- 
tomatologîa y diagndstico, en lo que se refiere a la alt^ 
racidn de la produccidn de hormona, ya ha-sido mencionado
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anteriormente y sôlo nos queda aquî, citar los sintomas - 
produce como tal bocio, es decir su acciôn mecânica. En 
un bocio eutiroideo el cuadro clinico résulta de los fend 
menos mecanicos y naturalmente del tamano y situacidn del 
bocio. Determinados tipos pueden producir una comprosidn 
de trdquea, esdfago y nervios, vasos cervicales, sobre to^  
do en el llamado bocio intratorâcido, en el bocio sumergi- 
ble de los autores franceses,
Como consecuencia de estas alteraciones de tipo com- 
presivo se describe el llamado corazdn mecdnico (b ). El 
corazdn mecdnico del bocio puede estar combinado con el - 
corazdn hipertiroideo o pueden aparecer alteraciones car- 
diacas producidas por la insuficiencia de la funcidn ti- 
roidea, esto es, el corazdn mixedematoso, También se men 
ciona otro tipo que se encuenlra frecuentemente en los en 
fermos con bocio, que es el llamado corazdn bocioso tdrpi^ 
co, sobre todo por un ligero aumento del corazdn izquier- 
do, y tanto un soplo sistdlico accidentai en el foco pul- 
monar como un segundo tono pulmonar acentuado, chasquean- 
te y frecuentemente desdoblado. Séria una expresidn, jun 
to con otras caracteristicas externas del bocio, de la - 
constitucidn degenerativa del individuo bocioso.
a) Etiologia.- En cuanto a los factores etioldgicos, 
distinguen los autores de esta época un ’ocio esparddico 
y un bocio endômico. El bocio esparddico es el que se pr^ 
senta fuera de las regiones endémicas habiendo sdlo una - 
causa obligada, que es la predisposicidn a él, como se d^
(b ) ROSE, Minnich y Kocher, citados por Bauer,J.- Secre-
ciones Internas. 1926, pdg. 322,
124 .
duce de la aparicidn regular del bocio en miembros de una 
misma familia con ausencia de otros factores etioldgicos. 
La frecuencia del bocio, mayor en el sexo femenino, llama 
la atencidn sobre la probable causa enddgena. Esta misma 
causa etioldgica tiene una gran importancia en el bocio - 
endémico, pues como se ha podido demostrar, tampoco en las 
regiones endémicas adoptan todos los individuos de una fa 
milia similares formas de bocio, sino que son siempre los 
individuos degenerados los predispuestos (A.KOCHER). Cuan 
to mds importante es el factor enddgeno, tanto menos acti. 
vo es el segundo factor, el exdgeno, ya que fija el card^ 
ter de la endemia y es condicidn obligada para ella. Por 
eso, naturalmente, hay transiciones suaves entre los bo­
cios esparddico y constitucional, y aquellos grupos de ca 
SOS que pueden encontrarse en familias numerosas en regi^ 
nés endémicas, benignas, hasta las regiones endémicas gra 
ves de los Alpes, Cdrpatos, Himalaya,etc. en las que el - 
factor constitucional estd completamente relegado a segun 
do término por el factor exdgeno. Sdlo en este sentido - 
podemos admitir que no haya diferencias marcadas entre el 
bocio endémico y el esporddico, como admiten a Pfandler y 
Wegelin (b), pero ello no nos priva de buscar la causa - 
exdgena de la enfermedad, que va ligada întimamente con - 
la denominacidn endémica, que desde luego todavîa hoy es- 
tamos bastante lejos de encontrar. La teorîa hidroteldri 
ca, reconocida fundamentalmente por Bircher, no se puede 
sostener y fue desechada después de los minuciosos traba 
jos de la Comisidn suiza del bocio (b), no habiéndose p£
(b) Citados por Bauer, J .-S ecreciones Internas . 1 926 , pdg . 32^ 4
(b ) Dieterle, Hirschfeld y Klinger. Citados por Bauer,J.
Secreciones Internas. 1926, pdg. 324.
dido demostrar que el bocio endémico dependa de una forma 
cidn geoldgica o de un agua determinada, Los diversos en 
sayos en ratas sin bocio, ddndoles a beber agua bociosa, 
demostraron que, desde luego, en regiones endémicas se - 
conseguîa producir el bocio, pero que era indiferente si 
el agua se bebia fria, o hervida o procédante de regiones 
donde no habia bocio, Por el contrario, el agua de las - 
regiones endémicas no produce bocio en otras regiones; el 
agente produc tor del bocio estd por lo tanto en las regio 
nes endémicas, y especialmente en determinadas casas y fa 
milias, como lo demostraron las observaciones de Taussig, 
quien observé repetidamente epidemias de bocio en cuarte- 
les, institutes, El hombre y los animales recibirîan el 
agente del bocio en determinadas casas o en contacte con 
determinadas personas, Toda esta teoria de la infeccidn 
por contacte, cae por su peso después de la observaciôn - 
de que los enfermes de bocio no son contagiosos fuera de 
la regiôn endémica,
McCarrison (79) fue quien defendié con mds entusiamo
la teorîa infecciosa del bocio endémico, estudidndolo en
la India durante bastantes anos, y habiendo encontrade,al 
parecer un cuadro clînico muy diferente al del bocio de - 
los Alpes. Se trataba de una infeccidn mds aguda, que 
aparece con mds frecuencia en primavera y en otoho. En 
Europa no se ha podido fijar la duraciôn del bocio en se- 
manas y en dîas, como lo hace este autor. Tampoco se con 
sideran en general como factor predisponente a los facto­
res pîquicos y las enfermedades infecciosas agudas, como 
lo hace este autor. En estos casos pudo Me.Garrison de­
mostrar la proseucia del agente del bocio en el sodimenio 
de filtracidn del agua y en el tubo intestinal,y pudo cu-
rar bocios de primer grado por una vacuna obtenida de las
bacterias intestinales, protegiendo a individuos sanos de 
una infeccidn experimental. Esto no se entiende en el mo 
mento actual, como no se tra tara de tiroiditis. En el ü_l 
timo decenio , dice Bauer, se ha vuelto a revisar la teo­
ria de la falta de yodo, expuesta hace JO anos por Prévost 
y Chatin. Kunsinker, Bayard y Eggenberger de Suiza que in- 
tentaron demostrar que era el déficiente aporte de yodo - 
el que motivaba que el tiroides aumentara y proliferara - 
su epitelio, para amoldarse a esta pobreza yddica, y de - 
este modo poder tomar la cantidad suficiente de la sangre. 
Pero segün Bauer, no le falta razdn a Wegelin (80),al de­
cir que en estas circunstancias debe esperarse mds una - 
atrofia por inactividad que una proliferaciôn del parôn-- 
quima. Un punto de apoyo importante para esta teorîa son 
los trabajos de Fellenberg en América (b), que encontrd - 
en el suelo, agua y medios de alimentacidn y aire de la - 
regiôn endémica menos cantidad de yodo que en los lugares 
fuera de ella, pero desde el punto de vista etiolôgico tije 
nen tan poco interés como la experiencia antigua de que - 
administrando yodo a hombre y animales se evitaba la apa- 
riciôn del bocio. Desde luego que hay también bocio don­
de no existe esta falta de yodo, como por ejemplo en el - 
Valle de Aosta o en Noruega, regiôn intensamente afectada, 
y en algunas costas de Inglaterra (b).
Mientras algunos autores niegan en absolute la existen 
cia del bocio por falta de yodo, tiene esta teorîa defense 
res incondicionales en autores tan experimentados como
(b) Citado por Bauer,J.-Secreciones Internas.1926,pâg.325 
(b) Grassi y Liek, citados por Bauer,J.-Secreciones Inter 
nas, 1926, pdg. 325.
Wagner-Jauregg (82)(83) y Marine. Desde luego que en los 
ültimos anos ha disminuido en las diversas regiones endé­
micas la presencia del bocio, asi como ha aumentado el b£ 
cio esparddico. Sin embargo, hay que pensar si no debemos 
atribuir esta frecuencia del bocio a la falta de abonos - 
ricos en yodo que sufrieron los paises bloqueados durante 
la guerra, y que duré algunos ahos en la post-guerra. Tam 
bién podrîa explicarse la mayor tendencia a la forinaciôn 
del bocio por las déficientes condiciones orgdnicas a cau 
sa de la mediana alimentacidn. Otros datos etioldgicos - 
que han sido considerados de importancia, son la carencia 
de calcio en el agua, o bien de magnesio, sicilio, fluor, 
etc. En los dltimos tiempos se ha hecho responsable de - 
la endemia a la radioactividad del agua y del suelo.(Repin).
Wegelin (6o)(80), en 1913, época en que Maranon forma 
ya parte del grupo de expertes que estudian el bocio end^ 
mico, dice que no se trata de un agente productor ünico, 
sino que deben existir una serie de acciones infecciosas, 
tireoprivas, tdxicas y perjudiciales que pueden tener na- 
turaleza distinta en las diversas regiones. No debemos - 
suponer el tirotropismo de los factores etioldgicos como 
si la lesidn correspondiente atacara al tiroides, al modo 
de un microorganismo, y produjera en el una tiroidis sim­
ple no purulenta, y acepta que puede tratarse de alteracrq 
nes générales del organisme, en las que la hiperplasia - 
del tiroides représenta una medida preventiva contra ellas, 
o bien que se encuentre tan dificultada la accidn de la - 
tiroxina en los drganos, que exija un trabajo mayor del - 
tiroide como consecuencia de un proceso de adaptacidn.
La primera reaccidn al factor etioldgico es una hiper 
plasia epitelial, un aumento del parénquima, que posterior
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mente puede derivar a un adenoma o, por alteraciones deg^ 
nerativas, a las diversas variedades del bocio. Secunda- 
riamente se produce el proceso degenerativo del bocio, po 
siblemente por extinguirse la capacidad de rendimiento 
del tiroides, consistiendo esta degeneraciôn en un acümulo 
de calcio o en una degeneraciôn hialina del epitelio, te- 
jido conjuntivo y de los vasos.
Los adenomas aumentan bastante en frecuencia con la - 
edadj posiblemente hay que atribuir ôsto al hdbito artri- 
tico en los bocios nudosos, mientras que el bocio coloideo 
de actividad intensa se présenta de preferencia en la as- 
tenia corporal.
b) Terapéutica.- La terapéutica del bocio tiroideo 
presentaba en aquella época dos corrientes bien claras; - 
el yodo y el bisturî. Los peligros de la : administraciôn 
del yodo fueron vistos ya entonces, y expuestos en paginas 
anteriores, viendo que aumentaban con la edad y segün el 
temperamento del enfermo. Para estos autores, entonces, 
aparté de las terapéuticas diversas y las diferentes vias 
empleadas para el yodo, la indicaciôn quirürgica cuando - 
existen sintomas de compresiôn es inescusable. En los - 
casos en que el tratamiento yôdico no da resultado,o cuan 
dohay que interrumpirlo por los sintomas hipertiroideos,- 
asi como en los casos en los que el tratamiento yôdico r^ 
sulta mds perjudicial que beneficioso, como pueden ser - 
los bocios nudosos,cisticos o en individuos ancianos, hay 
que recurrir a la cirugia. La indicaciôn para intervenir 
depende de factores sociales y estéticos, y sobre todo de 
la amenaza de compresiôn posterior debida al crecimiento 
del bocio. Desde luego se comprende que la operaciôn ti^ 
ne menos peligro y da majores resultados a medida que el
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individuo es mds joven. La radiaciôn queda completamente 
descartada en los bocios eutiroideos (Bauer),
c) Profilaxis,- Las medidas de profilaxis del bocio 
endômico por sal yodada tienen a juicio de estos autores 
una enorme importancia social, Fue empleada en Suiza, en 
Austria, Alemania del Sur y América, La idea de esta medd^ 
da profildctica se la'debemos a Wagner-Jauregg (83), que 
la expuso ya hace tiempo. Los resultados profildcticos - 
de cantidades tan pequehas no han sido suficientemente ex 
pcrimontadas on esta época(2-deconcio del siglo). üosdo 
luego con las dosis empleadas no pueden producirse lesio- 
nes; tampoco ocurren tras emplear la llamada sal de burdeos, 
que es de dos o cuatro veces mds rica que la empleada en 
Alemania,
d) Cretinismo.- El bocio endémico no tiene tendencia 
a producir sintomas de hipertiroidismo, y por el contrario, 
en las regiones intensamente endémicas se suelen presentar 
sintomas de degeneraciôn por parte del tiroides, que en - 
uniôn de una serie de anomalias coordinadas del organisme, 
de mds o menos gravedad, conocemos bajo el nombre de cre­
tinismo endémico. Cuando se vive largo tiempo en una re­
giôn endémica, y sobre todo si se tiene ocasiôn de ver y 
observar familias en las que aparecen el cretinismo, se - 
advierte claramente que no existe en realidad un limite - 
marcado entre bocio y cretinismo endémicos, Existen num^ 
rosas formas de transiciôn entre el cretinismo desarrolla 
do y el bocio tiroideo ligeramente hipotiroideo y frecuen 
temente sin sintomas. Especialmente en familias en las - 
que algunos miembros son francamente cretinos, se hace di^  
ficil clasificar estas formas en alguna de ambas enferme­
dades, y ello justifica la denominacidn de cretinoides, -
como era conocido entonces. Si tenemos prescrite la genesis 
y naturaleza de esta distrofia, encontramos que no liay mo - 
tivo para subsistir el nombre de degeneraciôn cretinica por 
el de distrofia endémica, como ha sido propuesta por otros 
autores (b ). Algunas teorias, inclusive, llegaban a consi^ 
derar a los cretinos como restos de una raza degenerada ya 
desaparecida (Finkbeiner) (b ).
Describir detalladamente los sintomas del cretinismo - 
es absolutamente inütil, ya que son los conocidos del hipo 
tiroidismo mds o menos grave, por una parte, y por otra - 
los diversos y variables efectos secundarios a alteracio­
nes degenerativas.
El cuadro anatômico del tiroides, en el cretinismo pu- 
ro, esta formado casi siempre por graves alteraciones dege 
nerativas atrôficas esclerôticas, en un ôrgano de estructu 
ra estrumosa. Desde luego que hay también porciones con - 
estructura histolôgica aproximadamente normal,
Los problemas que planteaba la terapia del cretinismo 
en aquella época, admiten la existencia de medidas eugeni 
coprofildcticas y la profilaxis llamada colectiva e indi­
vidual, asi como la medicaciôn sustitutiva ideada por -- 
Wagner-Jauregg, La causa de que no haya dado resultados - 
plenamente satisfactorios es la falta, sobre todo, de una 
pauta correcta y ademds el que este tratamiento suele co- 
menzar a aplicarse en una época en la que el hipotiroidi^ 
mo congénito o infantil ya ha producido lesiones graves. 
Fianlmente, con esta terapéutica sôlo se puede esperar la
(b) Kutschera; Citado por Bauer,J.- Secreciones Internas, 
1 .926, pâg. 331.
(b) Finkbeiner, E.: Die Kretin. Entartung nach. anthropol. 
Méthode. Berlin. Julius, Springer, 1.9^3 (vol.29, pag.50l)
sustituciôn de la funcidn tiroidea, poro no la acciôn .sol)r<' 
los diversos defectos cons ti tue iona 1 es dégénéra t ivos , qii(‘ 
no tiene nada que ver con el hipotiroidismo y que sôlo 
nen de comün el que los dos son producido s por la misma ajL 
teraciôn endémica grave.
LA APORTACION DE MARANON AL
CONOCIMIENTO DEL TIROIDES.
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Una vez expuesta con la suficiente amplitud la situa 
ciôn en que el conocimiento del tiroides y su patologia 
se encontraban al iniciarse la vida cientifica de Grego 
rio Maranôn, vamos a ocuparnos en esta segunda parte, - 
de su aportaciôn a los distintos campos del problema, - 
dividiôndolo, como se hizo en lo que antecede, en una - 
serie de capitules consagrados a la anatomia, fisiolo - 
gia, patologia y terapéutica del tiroides y sus afecci£ 
nes, estudiadas todas a través de su obra escrita.
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ANATQMIA DEL TIROIDES;
Maranôn se ocupô con gran interôs de las relaciones ana 
tômicas del aparato tiroparatiroideo, exponiendo una serie 
de conceptos personales que modificaron algunas ideas ana- 
tômicas hasta entonces vigentes, relativas a las relaciones 
que guarda el tiroides con las gldndulas paratiroideas, or^ 
gen de multiples divergencies, y que ôl aclarô después de 
un meticuloso y riguroso estudio en el que rechaza como - 
errôneas la mayorîa de las concepciones vigentes en la épo 
ca (A).
El ejemplo mds claro de lo dicho lo constituyen los - 
trabajos de Kohn, que divide los corpüsculos paratiroideos 
en internos y externos. Las variedades que en la serie - 
animal pueden observarse para los primeros, las agrupa en 
cuatro clases: paratiroides que no tocan el tiroides (co- 
nejo); débilmente aplicadas a la cara externa o posterior 
del tiroides (hombre y gato); enclavadas parcialmente en - 
el lôbulo lateral, de cuya superficie sobresalen en su ma­
yor parte (gato y rata) y gldndula paratiroidea completa- 
mente hundida en el tiroides (ratôn, rata, conejo de Indias, 
perro). En cuanto a las internas, constantes en los roed^ 
res carnîvoros, se encuentran totalmente incluidas en el - 
espesor de la masa glandular. Esta descripciôn, repetida 
por muchos autores y aplicada a la especie humana aün en 
los libros modernos, no es valida, para Maranôn, quien con 
sidera fuera de duda que en el hombre es bastante excepcio^ 
nal la existencia de paratiroides en el interior de los -
(a) Maranôn, G.- Investigaciones anatômicas sobre el apara 
to paratiroideo del hombre (Estudio anatômico e histolôgi- 
co de la regiôn tiroidea de 180 caddveres), Madrid, I.9II.
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lôbulos tiroideos. Solo conocemos en este sentido, expone, 
una observaciôn hecha por Schreiber, que encontrô en un ni 
no de un ano una glandulilla en pleno parénquima tiroideo, 
o bien las descritas por Claude y Schmiergeld, que en 13 - 
caddveres de epilépticos encontraron dos veces las parati. 
roides adosadas a una rama de la arteria tiroidea superior, 
dentro del tiroides. Y por Ultimo, un caso citado por Har 
vier de un nino en el que una de las paratiroides estaba - 
dentro del lôbulo tiroideo correspondiente.
Fuera de estos casos, afirma Maranôn, poco comunes, se 
puede asegurar que las glUndulas paratiroides del hombre - 
generalmente ocupan una posiciôn extra-tiroidea. De todos 
modos, afirma, entre ambos ôrganos, tiroides y paratiroi­
des, existen conexiones mas o menos estrechas, que segUn - 
su experiencia son las siguientes; las paratiroides supe- 
riores suelen estar aplicadas al tiroides o ligeramente - 
enclavadas en su masa, como se observa en los carnîvoros; 
es pues muy frecuente que se hallen incluidas dentro de la 
capsula fibrosa del tiroides, y son las que corren mâs p^ 
ligro de ser extirpadas al mismo tiempo que los lobulos - 
tiroideos en las operaciones del bocio. Las paratiroides 
inferiores se encuentran en muchos casos separadas de los 
lôbulos tiroideos, y a veces a distancia de 2 ô mâs cms. y 
sin que les una ninguna conexiôn fibrosa p vascular.
En este punto, Maranôn estâ completamente en desacuor 
do con otros autores, que afirman que las glândulas infe­
riores tienen relaciones topogrâficas mâs estrechas que - 
las superiores con el tiroides, y afirma que de "todos - 
nuestros casos, en pocos hemos vis to adosados los corpU^ 
culos inferiores, tanto a la cara posterior como a la ex 
terna o al borde inferior del lôbulo tiroideo", Respecto
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al pediculo vasculo-conjuntivo, que segün algunos existe - 
constantemente entre el tiroides y las paratiroides infe­
riores, Maranôn lo ha visto faltar en muchos casos, aun - 
siendo la distancia que les sépara, pequena. Las nociones 
embriolôgicas, dice Maranôn, que se poseen del aparato pa­
ratiroideo concuerdan con lo que llevamos dicho, Sabemos, 
en efecto, que por su origen, las glândulas superiores se 
relacionan con el tiroides y las inferiores con el timo, y 
el estudio histolôgico confirma esta diferencia, Los res­
tos del tejido tîmico incluidos en el tejido paratiroideo, 
se encuentran preferentemente en el grupo inferior, mien­
tras que en las glândulas superiores se observan mâs veces 
corpüsculos microscôpicos tiroideos. En los casos en que 
las hemos visto mâs întimamente unidas, contemplados el ti^  
roides y las paratiroides microscôpicamente y examinada al 
microscopio la zona comün de ambos, se ha comprobado siem 
pre la existencia de una lâmina fibrosa, mâs o menos den- 
sa, que establece claramente su independencia, En las 
glândulas internas del conejo, Tepere (A ) describe una corn 
penetraciôn mâs estrecha de ambos tejidos a nivel de los - 
vasos, que pasan de uno a otro, y dice haber encontrado, - 
aunque excepcionalmente, una disposiciôn semejante para - 
las glândulas superiores del hombre. La topografîa de las 
glândulas paratiroideas puede presentar variaciones acci- 
dentales por el aumento de tamano de los ôrganos del cue- 
llo, y en especial del cuerpo de tiroides que rechaza, al 
crecer, formando un bocio, los tejidos que le rodean. En 
los casos de atrofia del tiroides, las paratiroides pue­
den conserver su posiciôn normal como indica Mac-Callum(A),
(a) Tepere: Citado por Maranôn,G,- Investigaciones anatômi 
cas sobre el aparato paratiroideo del hombre, Madrid,1,9IT.
(a ) Mac-Callum, British Med, Journ, (l,906): Citado por Ma 
rahôn, G.
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Se ha comprobado por otra parte la integridad del aparato 
paratiroideo en un caso de mixedema congénito por agenesia 
del cuerpo tiroideo. Las variaciones mds importantes debi^ 
das a la edad, las encuentra Maranôn en el feto. Las para 
tiroides superiores se encuentran en este inomento adosadas 
a él en la parte posterior-interna del tercio superior, es 
decir, como se ha descrito en el adulto, o bien separadas
contrayendo relaciones mds o menos intimas con el recurren
te y la arteria tiroidea inferior. La lobulaciôn del ti­
roides a nivel de su parte posterior y superior, anotada 
en el adulto, también se ve en el feto. Algunos la inter 
pretan como un retardo que sufre en el desarrollo con re-
laciôn a la parte anterior de la gldndula, y esto puede -
explicarnos la frecuencia con que la paratiroides superior 
queda enclavada, no incluida, en el tiroides. La porciôn 
mds alta del timo también puede ponerse en relaciôn con - 
el grupo superior de las paratiroides, pero es mucho menos 
constante que con las inferiores. Estas, en efecto, como - 
ya expone Maranôn en otra ocasiôn, se encuentran en cone­
xiôn con las porciones al tas de la gldndula tîmica, cuyo 
desarrollo varia mucho de unos casos a otros. En algunos 
fetos apenas asoma por detrds del esternôn, mientras que 
en otros invade toda la regiôn tiroidea. Las paratiroi­
des inferiores se observan ya justamente en contacte con 
esta porciôn cervical del timo o ya completamente envuel 
tas por sus lôbulos, que aparecen mds o menos disperses - 
y confundidos entre elles, Con la edad, desaparecen es­
tas relaciones, pero quedan residues microscôpicos aloja- 
dos en las glândulas paratiroides.
Se ocupa también Maranôn en su investigaciôn anatômi- 
ca de las relaciones del tejido paratiroideo con otros, - 
como pueden ser el tiroideo y el linfoide, y afirma, refj^
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riéndose a las porciones microscôpicas de estos tejidos,- 
que aparecen a veces en las proximidades de las paratirqi 
des y hasta incluidas en ellos, que ha observado con cier 
ta frecuencia grupos de vesîculas tiroideas comparables a 
los islotes paratiroideos, esparcidos por los tejidos de 
la regiôn, sin un orden fijo y ocupando en ocasiones si- 
tios bastante lejanos del tiroides principal. Estos islo 
tes tiroideos se encuentran muchas veces acompahando a las 
glandulas paratiroideas, en contacte mâs o menos intime - 
con ellas. Nunca hemos visto, dice, estas vesiculas tiroi^ 
deas aberrantes incluidas en el espesor del parénquima pa 
ratiroideo, pero si alguna vez en la atmôsfera conjuntiva 
que le rodea, unidas a la câpsula fibrosa. Las relaciones 
expuestas se ven con mâs frecuencia en las glândulas sup^ 
riores que en las inferiores, hecho que estâ en armonia - 
con el origen comün del grupo paratiroideo superior y el 
llamado tiroides lateral, ambos procédantes de la cuarta 
hendidura branquial,
Algunas formaciones cisticas que se presentan a veces 
en estas glândulas, taies como el duc tus paratiroideo, - 
del que habla a continuaciôn, y las dilataciones por re- 
tenciôn de las vesiculas coloides propias de las parati­
roides, presentan, a primera vista, un aspecto anâlogo a 
las vesiculas tiroideas y podrian tomarse equivocamente - 
por grupos intraparatiroideos de las mismas, toda vez que 
su forma y arquitectura de la pared es anâloga, y también 
la sustancia tiroidea que se halla en su interior. Las - 
porciones microscôpicas del timo que se ven en relaciôn - 
con las paratiroides son mâs frecuentes que las tiroideas 
y sus relaciones mucho mâs estrechas.
Kohn y otros autores han descrito en algunos mamife-
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ros unas formaciones llamadas nddulos o corpüsculos timi- 
cos, que en el hombre se ven también, aunque de un modo - 
mâs inconstante. Como su nombre indica, son porciones de 
timo, o anâlogas a él, mâs o menos modificadas; sin embar 
go, su disposiciôn especial, su limitaciôn clara y los in 
dicios de actividad que algunos autores dicen haber sor- 
prendido en ellos, han hecho que les considéré como ôrga­
nos especiales. Pero ademâs de los nôdulos tîniicos, so - 
encuentran a veces en el tejido fibro-adiposo del cuello 
trozos mâs o menos extensos de tejido tîmico tîpico, que 
en el adulto se ven con alguna frecuencia a pesar de la - 
atrofia y la desapariciôn general del tejido tîmico pro­
pias de la edad.
Maranôn acaba concluyendo que los nôdulos o corpüscu 
los tîmicos, constantes en otras especies animales, son 
inconstantes en el hombre; su estructura es peculiar y - 
tiene el tipo de la glândula tîmica, observândose en ellos, 
incluso, cuerpos de Hassall y su significaciôn, concluye, 
es incierta.
Quizâs una de las aportaciones mâs brillantes de Ma- 
rahôn, sobre los aspectos anatômicos del tiroides, sean - 
sus inves tigaciones sobre los llamados tiroides acceso-.-- 
rios (a ). Los tiroides accesorios, dice nuestro autor, - 
fueron en principio confundidos con las glândulas paratd^ 
roideas y aün recientemente fueron estudiados por muchos 
autores en un solo capîtulo con los nôdulos tîmicos y los 
corpüsculos epiteliales, quizâs por sus caractères anatô
(a ) Maranôn, G.- Investigaciones Anatômicas sobre el apa­
rato paratiroideo del hombre ( Estudio anatômico e histo­
lôgico de la regiôn tiroidea de 180 cadâveres) Madrid, -
1.911.
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micos parecidos a los paratiroideos.
Woefler ha descrito estos corpüsculos, que se encuentran 
de un modo inconstante, pero a nuestro entender, dice Mara- 
ndn, con mâs frecuencia de la que los anatômicos le asignan. 
Se encuentran esparcidos por los tejidos paratiroideos, en 
un ârea que el autor citado limita por un triângulo isôsce 
les, cuya base corresponde al reborde del maxilar inferior 
y cuyo vôrtice asienta en la regiôn del cayado aôrtico. Üj. 
vide Maranôn los tiroides aberrants en dos grupos, uno - 
que comprende los corpüsculos que se puedan referir al ti­
roides medio, y que son los que han sido principalmente ob 
jeto de los trabajos de los anatômicos, y otros, sobre los 
que el insiste especialmente, que comprenden los corpüscu­
los accesorios pertenecientes embriolôgicamente a los ti­
roides latérales. El tiroides medio, dice, es de su ori­
gen, como ya estaba bien establecido, una vesîcula epite­
lial vacîa, que comunica con la faringe por medio de un - 
canal de luz angosto que se denomina conducto tireogloso. 
Como residuos del tiroides medio, quedan en el adulto el 
istino que une ambos lôbulos latérales y la pirâmide de - 
Lalouette, que se implanta en el borde superior de dicho 
istmo y termina a distintas alturas, generalmente sobre - 
el cartîlago tiroides pero a veces a nivel de la membrana 
tiroidea, y en ocasiones por encima del hueso hioides, por 
delante del cual pasa. Pero en otros casos, bien sustitu 
yendo a estas formaciones normales, bien acompahândolas, 
se ven segün Maranôn, a lo largo de la linea media, cier 
tos corpüsculos de tamano variado y del mismo aspecto y 
consistencia que el tejido tiroideo, que son los tiroides 
accesorios, los cuales, por su situaciôn, se pueden divi- (
dir en très grupos.
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1.- Grupo hioideo, constituido por pequenos corpüsculos 
situados, ya delante del hueso hioides, senalados por Kady, 
ya detrds, ya encima, adosados a los müsculos geniohiodeos, 
sobre los que hay que buscarlos con detenimiento. La lla­
mada gldndula de Zuckerkandl pertenece a este ültimo grupo, 
Dicho autor la encontrô en un 25^ de los casos. Otros au­
tores obtuvieron experiencias semejantes; Maranôn en 25 ca 
dâveres, la encontrô très veces.
2.- Grupo llamado cricotiroideo. Los corpüsculos del 
grupo anterior y los del siguiente, pueden coexistir con 
la disposiciôn normal del tiroides principal; los del gru 
po que llamamos cricotiroideos, sin embargo, coinciden con 
la falta de la pirâmide de Lalouette o del istmo tiroideo. 
Su situaciôn es la que indica su nombre, y su tamano suele 
ser mayor que el de los tiroides accesorios de los otros - 
grupos, tratândose a veces de una pirâmide ordinaria, algo 
mâs corta y separada de la masa principal, como Maranôn ha 
visto en una ocasiôn.
3.- Grupo traqueal; en ocasiones se encuentran tiroi­
des aberrantes por debajo del cuerpo tiroideo, adosados a 
la trâquea o a cierta distancia de la misma. Son pequenos, 
como los del primer grupo, y muy raros.
Woefler describiô en el perro un tiroides accesorio, 
que en dicho animal se suele encontrar en bastantes casos 
por encima del cayado de la aorta, al que ha llamado glâp 
dula aôrtica. En el hombre parece que no se ha encontrado 
nunca,
Ninguno de estos tiroides accesorios puede ser fâciJ. 
mente confundido con las glândulas paratiroideas, que sô
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lo excepcionalmente se encuentran en las proximidades de 
la linea media, pero no ocurre lo propio con los tiroides 
accesorios latérales, que vamos a describir siguiendo a - 
Maranôn (a ),
En bastante ndmero de casos, segün ôl en un 15%, se - 
encuentran adosadas a los glôbulos latérales tiroideos, - 
en uno o ambos lados, ciertas masas glandulares del tama- 
ho de un guisante o mas pequenas, del mismo aspecto que - 
los tiroides accesorios medios descritos mâs atras y que 
adoptan una forma esferoidea, de aspecto lenticular o fu 
siforme. Su relaciôn exacta y posiciôn con la glandula - 
tiroidea principal varia de unos casos a otros, pero lo 
mâs frecuente es que el corpüsculo se encuentre cerca del 
lôbulo lateral, aislado unas veces, otras unido a él por 
un pedünculo vascular, o bien se haya adosado al lôbulo - 
mismo sobre sus caras anterior o interna y a distintas a_l 
turas, aunque absolutamente independientes de él. Se ve, 
pues, que la forma y el tamaho de estos tiroides acceso­
rios es parecida a los de las glândulas paratiroideas, y 
por su proximidad puedan ser confundidos fâcilmente con - 
éstas.
Velsch, citado por Maranôn, dice haber encontrado en 
torno a las paratiroides superiores algunos nôdulos tirqi 
deos pequenos, envueltos a veces en la misma cubierta fi^  
brosa de aquéllos, pero siempre con perfecta separaciôn - 
de los tejidos. Maranôn no ha comprobado esta disposiciôn. 
La estructura de los tiroides accesorios es idéntica a la
(a ) Maranôn, G.- Investigaciones Anatômicas sobre el apa­
rato paratiroideo del hombre (Estudio anatômico e histôlo 
gico de la regiôn tiroidea de 180 cadâveres) Madrid, 1.911.
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de 1^ 1 gldndula principal; una cdpsula fibrosa iiiuy fina, - 
anâloga a las de las glândulas paratiroideas, la envuelven 
en toda su extensidn; de ella parten tabiques conjuntivos 
que separan los folîculos tiroideos, cuya disposiciôn es - 
bien conocida, Reciben sus vasos de un ramo arterial mâs - 
prôximo, los latérales ordinariamente de la rama inferior 
de la arteria tiroidea.
Ademâs de los tiroides accesorios descritos, cuya to­
pografîa podemos llamar normal, dentro del ârea de Woefler, 
encontramos otros corpüsculos tiroideos aberrantes en di^ 
tintas partes del organisme, por ejemplo en la regiôn po^ 
terior de la base del crâneo, en el tejido subcutânco do 
la regiôn pectoral, en la regiôn retrofarîngea y, con aJL 
guna mayor frecuencia, en la base de la lengua, los llama 
dos tiroides linguales, También en el suelo de la boca, 
en el interior de la laringe, en la trâquea y cavidad to- 
râcica. En un caso, Maranôn encontrô corpüsculos tiroideos 
del tamano de una avellana entre grasa pericârdica prôxi- 
ma a la arteria mamaria, en un sitio donde frecuentemente 
se observan ganglios infartados correspondientes al grupo 
de los mamarios internos de Poirier, en las afecciones in 
flamatorias de las vîsceras torâcicas. Nuestro autor le 
toma por uno de ellos, pero su estructura era de tiroi­
des normal,
Tepere cita dos casos de tiroides aberrantes en el f^ 
to; en uno de ellos, estaba en la base de la epîglotis, - 
en otro, entre el esôfago y la laringe. La importancia - 
de todas estas disposiciones verdaderamente excepcionales, 
mâs que anatômica es, a juicio de Maranôn, clînica, pues 
suelen ser punto de partida de bocios, quistes y cânceres 
de localizaciôn atîpica, Por ültimo, dice Maranôn que -
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hay que prevenirse contra el error de tomar por tiroides - 
accesorios los nôdulos adenomatosos de la glândula princj^ 
pal por ôl encontrados muchas veces en sujetos muertos - 
por afecciones dis tintas y que no habian presentado nunca 
sintomas de perturbaciôn en la funciôn tiroidea; son masas 
duras, de tamano variable entre la lenteja y la judia, y - 
situadas irregularmente en bastante nümero por la superfi­
cie de la glândula principal, pero mâs o menos fundidos en 
ella, compléta o casi completamente encapsulados y coexis- 
tiendo con otras formaciones anâlogas intratiroideas.
Aparté de estos tiroides accesorios descritos, verda- 
deros ôrganos glandulares completes, con câpsula fibrosa 
y riego sanguineo, Maranôn ha encontrado algunas voces en 
los tejidos péritiroideos grupos reducidos microscôpicos 
de vesiculas tiroideas, verdaderos islotes tiroideos com­
parables a los islotes paratiroideos de los que hablô an­
tes el mismo autor. En ciertos casos en que el tiroides 
principal estaba enfermo, participaban estas vesiculas ai^ 
ladas de la lesiôn de aquôl. Pueden también encontrarse - 
en el feto.
Como deciamos de los islotes paratiroideos, es posi- 
ble que los islotes tiroideos fuesen mâs frecuentes si se 
buscasen sistemâticamente en todos los individuos, Gene­
ralmente se trata de 4 ô 5 vesiculas alojadas en las ma­
llas del tejido conectivo, entre los lôbulos adiposos de 
la regiôn, sin conexiôn con vasos determinados y sin limi^  
taciôn précisa capsular de los tejidos que les rodean. E^ 
tân mâs o menos separados del tiroides principal, a veces 
a bastante distancia, como por ejemplo en las estructuras 
del vértice del tôrax. En ocasiones presentan conexiones 
estrechas con las paratiroides, especialmente con las del
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grupo superior. Se comprende, afirma Maranôn, la importan 
cia que estos tiroides accesorios y los islotes tiroideos 
puodan tctior desde el punto de vista do la suploncia I'un- 
cional, en casos de lesiones que perturber! la secreciôn - 
del cuerpo tiroideo o de la supresiôn mâs o menos complo­
ta de la misma, consecutiva a las intervenciones quirôrgâ 
cas. Tal vez esto nos explique la inconstancia e irregula 
ridad en la presentaciôn e intensidad de los fenômenos t^ 
roprivos después de las tiroidectomias. Repetimos, en su 
ma, lo dicho al hablar de la importancia funcional del - 
aparato paratiroideo accesorio. Por la analogia que pu- 
diera tener con este hecho, Maranôn buscô la presencia de 
tiroides accesorios o de islotes en los conejos que en sus 
ensayos expérimentales resistieron bien la extirpaciôn corn 
pleta del tiroides, ya que son conocidas razas de estos - 
animales que soportan perfectamente la ablaciôn del cuer­
po tiroideo.
En Mayo de I.9O8, Maranôn operô a 6 conejos de la mi^ 
ma edad y procedencia. La tiroidectomia compléta no fue 
seguida de fenômenos anormales y se desarrollaron a la - 
par que los testigos. Estos, que eran 4 y que vivîan ab 
solutamente en las mismas condiciones que los tiroidecto 
mizados, murieron algün tiempo después espontâneamente - 
caquectizados y por una causa que no se pudo determiner 
en la autopsia, en tanto que los operados resistieron sin 
embargo, perfectamente. En Diciembre fueron nuevamente - 
operados de paratiroidectomia, a consecuencia de la cual 
murieron con sintomas tetânicos tipicos. Una de las co- 
sa s c]Uo tniramo.s cou m a y o r  a Loiic i(3ii, d i c e  Mai'afiôn, I 11 e l.i 
presencia de formaciones tiroideas accesorias, no tenien 
do nuestras pesquisas resultado alguno, a pesar de la ma 
yor facilidad con que se trabaja en el conejo dada la di^
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posiciôn especial coherente de su grasa, que permite aislar 
la y someterla a la investigaciôn histolôgica con mâs faci 
lidad que en el hombre. Podemos resumir, para terminar, - 
que Maranôn aporta a la antomia de la época una serie de - 
conceptos claros que, en conjunto, se definian asi; on el 
hombre, con bastante frecuencia, existen corpüsculos tiroi 
deos accesorios, que por sus caractères anatômicos pueden 
ser confundidos con las paratiroides. Se distribuyen en 
dos grupos, segün la relaciôn con el tiroides medio o con 
los latérales. Otros se encuentran en lugares anômalos y 
lejanos de la regiôn tiroidea, y también describe Maranôn 
en el seno de los tejidos paratiroideos los llamados islo 
tes tiroideos, semejantes a las paratiroides. Los corpü^ 
culos y los islotes pueden participer de las mismas lesiq^ 
nes que el tiroides principal, y por lo tanto ser origen 
de tumores, de bocio, etc., cuyo aspecto tiene especial - 
importancia. Su transcendencia fisiolôgica puede ser muy 
grande, en el sentido de suplencia de funciôn, como las - 




Desde el punto de vista fisioldgico, y teniendo en cuen 
ta la situacidn de las ideas previamente expuestas, Marafïôn 
resume de forma escueta I d s  hechos fondamentales per el - 
aceptados, cuando inicia sus aportaciones al conocimiento 
de la fisiologia tiroidea. Sobre el metabolismo, dice que 
esta directamente regido por la increcidn tiroidea. El con 
sumo celular de oxigeno se acrecienta por su influencia. - 
El rocambio de proteinas lo realiza igualmonto disiiiinuyon- 
do la eliminacidn nitrogenada cuando se extingue la funcion 
tiroidea y aumentado por encima de lo normal cuando se exa 
gera. Si falta la hormona tiroidea, el organisme pierde - 
la facultad de metilizar el dcido guanidinacêtico para - 
transformarlo en creatinina (l). Iguales cambios ocurren 
en el metabolismo hidrocarbonado; el exceso de funciOn td^  
roidea acelera su recambio, apareciendo hiperglucemia y - 
glucosuria. El hipotiroidismo induce a los efectos contra 
rios; retarda la transformacidn del azdcar, el glucOgeno - 
se acumula excesivamente en el higado, etc. Las grasas se 
queman mds o menos rdpida e intensamente segdn que el tono 
funcional de la gldndula sea alto o bajo , traduci Ondoso - 
estos trastornos, respectivamente, por la pôrdida de peso 
o por su aumento. La falta de increciôn tiroidea pertur­
ba el metabolismo del agua y de la sal, reteniôndolas en 
el organisme, aparté de toda lésion renal, por fijaciOn - 
de agua y de cloruro de sodio en los tejidos. La tiroxina 
corrige este defecto, produciendo una diuresis y obrando - 
por lo tanto como un verdadero diurôtico (l). Consecuencia
(l) S tuber, citado por MaranOn, G.- Manual de enfermedades 
del tiroides. Barcelona, 1.929.
(l) Eppinger: Zur Pathologie und Therapie des menslichen - 
Oedemens, Berlin, 1,927,
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de estos trastornos nutritives son el aumento de peso, la 
tendencia a la hipotermia, la lentitud de la cicatrizaciOn 
y, en general, de toda regeneracidn tisular, cuando esta - 
hormona es escasa, la mayor aptitud, en estas mismas cond^ 
ciones, para adquirir y perdurar las infecciones, la sensd^ 
bilidad a ciertos tOxicos, presentândose fenOmenos contra- 
■ rios en el hipertiroidismo. Entre los tôxicos que actüan 
mas energêticamente sobre los organismes con tiroides dé­
ficiente citaremos el acetonitrilo, que ha side aprovecha 
do como prueba biolOgica de la actividad tiroidea (ï), y 
la quinina, origen tambiên de una prueba clinica. El orga 
nismo sera tanto mas sensible a estas drogas, cuanto mas - 
bajo sea el tono de su tiroides. Lo mismo pasa, segün la 
experiencia de MaranOn, con otras drogas como el salicila 
to y derivados, la digital, etc. FenOmenos que tienen - 
para MaranOn una gran importancia terapôutica, como des- 
pués veremos. Se dice en cambio, que los hdpertiroideos - 
son mâs sensibles a la morfina y mas résistantes los hipo^ 
tiroideos. Pero MaranOn ha visto enfermos basedowianos, - 
en los que existîa una notable resistencia a la morfina y 
a los demàs derivados del opio. En general, los organis- 
mos con funciOn tiroidea baja, toleran bien asimismo, la 
insulina y los medicamentos que actüan sobre el sistema - 
neurovegetativo irritable; la insulina puede, por el con­
trario, producir reacciones violentas y lo mismo los otros 
medicamentos que actüan sobre el sistema neurovegetativo.
Otro gran grupo de efectos fisiolOgicos del tiroides 
esta constituido por su acciOn sobre el crecimiento y so-
(l) Reid y Hunt, citados por Marahün, G,- Manual de enfer­
medades del tiroides, Barcelona 1.929»
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bre la morfogenia de los organismos. En este sentido, el 
fenômeno mâs demostrativo, atribuido por Marandn a Guder- 
natsch, es el observsLdo en los renacuajos alimentados con 
sustancias tiroideas a dosis minimas de tiroxina, produ- 
ciôndose una râpida metamorfosis, pero su crecimiento se 
inhibe y quedan convertidos en ranas enanas. Este efecto 
no es comparable con los que se observan en los animales 
de sangre caliente, y sobre todo en los vertebrados supe- 
riores, pero constituye una autôntica prueba bioldgica de 
la accidn morfogenética de la increciOn tiroidea.
En los vertebrados, la falta de tiroides da lugar a 
un defecto de desarrollo del esqueleto, por retraso de - 
los cartilagos y de la apariciôn de los puntos de osifi- 
caciôn. El proceso de la osificaciOn persiste; en conse 
cuencia, los huesos se desarrollan subperiOsLicamente, ca 
si normales en espesor, pero quedan cortos. La adminis- 
traciôn del extracto tiroideo corrige este retardo, a no 
ser que se empleen dosis excesivas en cuyo caso la evolu 
cidn Osea se hace râpidamente y el animal queda en esta- 
do de hipoevoluciôn precoz y définitiva, como los renacua 
jos alimentados con tiroides. La curva pondéral del ani­
mal sin tiroides queda tambiên alterada a causa del profun 
do trastorno metabdlico, de donde el hecho paradOjico de 
que la alimentaciôn tiroidea lo haga aumentar de peso (l). 
Marandn y Garcia Urdiales (l8) comprobaron esta accidn au 
mentadora del peso, aün en el animal reciôn nacido normal; 
sobre el animal desarrollado el tiroides actüa sobre el - 
peso de un modo inverso, como ya sabemos. La insuficien- 
cia de la increcidn predispone al acümulo de grasa no que
(l) Parhon et Gold Stein: Traité d'Endocrinologie, Jassy,
1.923.
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mada y el volumen y el peso aumentan. Sdlo en casos de anu 
lacidn total de la funcidn tiroidea, por ejemplo despuôs - 
de la extirpacidn total de la glândula, se produce una ca- 
quexia comparable a la de los ninos. Por el contrario, el 
exceso de la increcidn quema râpidamente las grasas, acel^ 
ra todos los procesos metabdlicos y da lugar al adelgaza- 
miento basedowiano que luego comentaremos. La piel y deri^ 
vados sufren de forma intensa la ausencia de la secrecidn 
tiroidea. En condiciones normales, la piel se nutre bien, 
y cumple perfectamente sus mdltiples e importantes funcio- 
nes. En la insuficiencia del tiroides, no siempre se pro­
duce el clâsico mixedema, esto es, la infiltracidn del te- 
jido subcutâneo por una sustancia mucoide, cuya produccidn 
estâ seguramente relacionada con la intensa proliferacidn 
de las capas superficiales del tejido celular subcutâneo 
descri ta por Virchow. Esta infiltracidn puede afectar tam 
bién al tejido submucoso y a ciertas visceras, como al ri^  
ndn y al corazdn, dando lugar a sindromes renales y circu 
latorios en los que influyen, ademâs de este proceso infil, 
trativo de origen conjuntivo, otros factoes, a saber, la 
retencidn de agua y sales, el aumento del paniculo adipo- 
so y los trastornos vasomotores que a veces alcanzan im­
portancia prédominante. A veces, el edema es de tipo fu 
gaz, angioneurdtico, en cuya patogenia, por supuesto, in 
fluye segûn todas las probabilidades el factor hipotirod. 
deo. Cita Marahdn, a continuacidn, la influencia sobre el 
cabello, el vello, etc., en hechos que por su valoracidn 
no tienen nada que les distinga con lo que ya conocemos 
y hemos citado. La funcidn genital, que dice estâ liga- 
da a los procesos de crecimiento que acabamos de conside 
rar, estâ controlada por le secrecidn tiroidea. Esta pro 
toge el auge de la sexualidad indistintamonte en uno y - 
otro sexo. La falta de tiroides en la edad juvenil detie
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ne el desarrollo genital y produce infantilisme. En la edad 
adulta entorpece o anula las funciones genitales, menstrua 
cidn, embarazo y la libido viril. Es curioso anotar que - 
la lactancia, aunque evidentemente puede favorecerse o en- 
torpecerse, como todas las funciones orgdnicas, por el es- 
tado bueno o male de la secrecidn tiroidea, conserva sin - 
embargo una cierta independencia funcional, y asi, los and^  
males privados de tiroides pueden seguir segregando leche 
abundante y de buena calidad y las mujeres hipotiroideas, 
y aun gravemente cretinicas, conservan la actividad lac- 
tante. Marahdn aporta a este respecte su experiencia de 
las Hurdes, donde las cretinas, en estado morfoldgico y 
psiquico de plena infantilidad, se dedicaban al oficio de 
nodrizas mercenarias, lactando a veces hasta tres nines - 
al mismo tiempo (28,29). El funcionamiento nervioso esta 
directamente influido tambiên por la increta tiroidea, de 
tal forma que los argumentes que ponen hoy fuera de duda 
la intervencidn que tienen los factores humorales en el 
psiquismo normal y patoldgico, se fundan principalmente, 
fuera de duda en la observacidn del comportamiento nervio 
so en los estados hiper e hipotiroideos, expérimentales 
y espontâneos. En un organisme hipotiroideo, todo el fun 
cionamiento nervioso esta rebajado, esta languidecido. - 
Un hombre o un animal sin tiroides, impresionan tanto por 
los estigmas morfolôgicos, como por la tipica sensacion - 
de perpotuo adormecimiento que dan. El estado tiroideo - 
grave, simula un poco la existencia semi-hibernante. El 
organisme hipertiroideo es todo viveza nerviosa, vigilia, 
inestabilidad y densidad de las reacciones ideolOgicas, - 
sentimentales, motoras y vegetativas (C,E,F,G,I ,M).
Finalmente, anota Marahdn en su tesis doctoral (b ) -
(b) Marahdn, G.- La sangre en los estados tiroideos (Tesis 
Doctoral) Madrid, I.9II.
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la influencia que la secrecidn tiroidea ejerce sobre la - 
sangre. Las propiedades imunigenas de esta, su coagulabd. 
lidad,su morfologia, sus propiedades quimicas y sus cond^ 
ciones fÎsico-quimicas, dependen on parte de la buena o - 
mala actividad tiroidea, como iremos viendo en los distin 
tos capitules que nos espera estudiar. Se trata de dates 
mucho mds ligados a la alteracidn patoldgica del tiroides, 
que a su funcidn fisioldgica, y por eso lo reservamos alii 
para describirlos.
El tiroides, dice ademds Marahdn, funciona en conti­
nua correlacidn con las otras gldndulas de secrecidn in­
terna. Be aprecia aqui la claridad de ideas en sus des- 
cripciones, casi contempordneas con las que hemos citado 
anteriormente, y que arrojan quizd una mayor luz, sobre - 
todo una mayor serie de hechos concretes, sobre problemas 
que han side tratados de forma similar por otros autores. 
Toda alteracidn grave del tiroides produce trastornos s^ 
cundarios de las otras gldndulas de secrecidn interna, - 
toda profunda alteracidn de cualquiera de estas o de otras 
gldndulas, afecta el equilibria tiroideo. Los dates exp^ 
rimentaies y clinicos le permiten a Marahdn asegurarlo asi. 
Recordemos algunos ejemplos, tomados principalmente de la 
Clinica. El mixedema grave se acompaha de insuficiencia 
genital, gran nùmero de diabôticos presentan sintomas de 
hipertiroidismo, la combinacidn de estados hipofisarios 
con trastornos tiroideos, es frecuente. Casi todos los 
casos de hipertiroidismo se acompahari de persistencia e 
hiperplasia del time. Los hipertiroideos presentan aigu 
nas veces pigmentaciones y otros sintomas, achacables a 
la insuficiencia suprarenal. La tetania aparece espontd 
neamente en estados patoldgicos del tiroides, bocio, hi­
pertiroidismo y mixedema.
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De regreso a la catedra, en su magistral leccidn de 
inauguraciôn de la nueva etapa de su magisterio en Madrid 
(P), Marahdn cita algunas ideas que sitüan su actitud en 
este momento, 1.946. Dice que la endocrinologia ha sido 
una de las tres grandes ventanas abiertas en el ültimo m^ 
dio siglo a este espacio reducido y confinado que es el - 
saber môdico; las otras dos son el conocimiento sobre la 
alergia y sobre las vitaminas. En estos 50 ahos, advier- 
te, han ocurrido otras muchas cosas importantes en nues- 
tras ciencias, por ejemplo el inmenso desarrollo del ca­
pitule de la s enfermedades infecciosas y su tratamiento, 
los énormes avances de la cirugia, de la terapêutica fi- 
sica y otras mds. Pero esto ha sido, en cierto modo, - 
perfeccionando las nociones que estaban ya en marcha. Lo 
que ha tenido cardcter de aire nuevo, que ventilaba el - 
comportamiento cerrado, lleno de hechos mal interpreta- 
dos y de teorias confusas, donde a uno le parecia que se 
iba ahogar, han sido las tres nombradas disciplinas. La 
ciencia de las secreciones internas, la de la hipersensi 
bilidad y la de las vitaminas. Las tres marcan el ülti­
mo estirün, el esfuerzo de perfeccionamiento de una fase 
de la medicina que estât seguramente en trance de terminar 
para dar paso a otros conceptos de lo patolügico, que to 
davia no entrevemos, pero cuyo centro es seguramente la 
etiologia. Una vez mâs, estâmes ante la gran capacidad 
de Marahdn para prever el future desarrollo, ante su por 
tentosa intuicidn.
En la misma leccidn, cita a continuacidn el proble- 
ma de las secreciones internas, que hace no màs de 10 -
(P) Marahdn, G.- Lecciones de Endocrinologia (Apuntes de 
la Catedra) 1.946. Biblioteca Institute Cajal.
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Cita como ejemplo a la adrenalina, mostrando los traba 
jos de Elliot, Dale, Cannon, etc., que han probado que, - 
apenas vertida en la sangre suprarenal, se oxida y desapa- 
rece como tal adrenalina, para mds tarde, en las terminacio 
nes del simpdtico, en la fina red muscular lisa, rehacerse, 
reduciôndola, y esta adrenalina naciente es la que hace con 
traerse a la fibra muscular de los vasos. Recuerda con e^ 
te motivo un ejemplo que nos ensena lo peligrosas que son 
en la ciencia las actitudes puritanas. Hace 25 ahos que - 
uno de los documentos que mds apasionaban al môdico y al - 
fisidlogo eran las lecciones sobre secreciones internas - 
del Profesor Gley (l), citado ya ampliamente en estas pdg^ 
nas, lecciones que por cierto profesO, antes de publi car­
ias, en Barcelona. Marahdn acababa de publicar algunos - 
trabajos (E), considerando como prototipo de la hormona a 
la adrenalina, y tuvo el honor de que Gley, ya maestro con 
sagrado, le atacara y le eligiera como ejemplo y victima - 
para demostrar el error de los clinicos y la verdad de su 
concepcidn fisioldgica de la hormona, segün la cual, la - 
adrenalina era precisamente el caso tipico de la falsa - 
hormona, porque le faltaba para ser considerada como ver- 
dadera, la condicidn inexcusable de haberse podido demos­
trar en la sangre y por lo tanto, no era una hormona. El 
Journal of the American Medical dedicd una de sus édito­
riales, revestido de pontifical, a ensalzar el rigor cien 
tifico de Gley y decretd, con la autoridad verdaderamente 
cdmica de las éditoriales que, por el hecho de no tener - 
una firma al pie no tiene responsabilidad ni autoridad, -
(l) Gley: Les grandes problèmes de l'Endocrinologie, Paris,
1.926.
(e ) Marahdn, G.- Problemas actuales de la doctrina de las 
secreciones internas. Madrid, 1.922.
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que la hormona adrenalin!ca habia dejado de existir. Los ■ 
trabajos que he citado demuestran que la adrenalina no se 
encontraba en la sangre, dice MaranOn, no porque no I'uera 
una hormona, sino porque no era un mensajero quimico, por 
que era, del comienzo al fin, una cadena de hechos quiini- 
cos que empezaban en la adrenalina de la suprarenal y aca 
baban en la adrenalina de los Organos terminales, con in­
fini tos eslabones correspond!entes al paso de la sangre, 
que no exhiben las caracteristicas quimicas y biolOgicas 
de la adrenalina.
Ya Gley habia muerto, pero ni sus discipulos, ni los 
nuevos editoriales del Journal of the American Medical - 
recordaron su error para rectificarlo, Afirma a conti- 
nuaciOn, y esto es lo que nos interesa desde el punto de 
vista del aspecto tiroideo, que es probable que este mi^ 
mo mecanismo de la accidn de la adrenalina, no se repi ta 
en todas las hormonas, pero lo que si es seguro es que - 
esas hormonas no se pasean por la sangre en la misma for 
ma que las extraemos de sus drganos de produccidn ; ni - 
la tiroxina, ni la pituitrina, ni la adrenalina discurren 
por venas ni arterias como los gldbulos blancos o los gl^
bulos rojos.
Esta sola nocidn echa por tierra, en parte, el dogma 
do (pio las onformodados oiidocriiias, y por lo Lan Lo las - 
tiroideas, se deben a que los drganos que producen las - 
hormonas trabajan en exceso o a que trabajen deficitaria 
mente, a la hiper o la hipofuncidn. En efecto, acabamos 
de ver que en la accidn de las hormonas influye fundamen 
talmente tambiên lo que pasa en el drgano terminal. Vo^ 
viendo al ejemplo de la adrenalina, comprendemos ahora - 
que el sindrome de insuficiencia adrenalinica puede depen
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der no sdlo de que la giandula suprarenal élabora cantidad 
precaria de esta hormona, sino de que aun habiendo adrena­
lina suficiente en las glândulas, funcione mal el sistema 
simpatico terminal donde tiene lugar la resintesis de es­
ta. Nos explicamos asi osos casos de apariencia paraddj_i_ 
ca que en la clinica hemos discutido tantas veces, enfer­
mes que mueren de cualquier cosa sin un sdlo sintoma de - 
la enfermedad de Addison, en los que en la autopsia se en 
cuentran las gldndulas suprarenales totalmente destruidas 
y frente a ellos otros con el sindrome addisoniano comple 
to y con las gldndulas suprarenales aparentemente intac- 
tas. Otras veces se trata de que las perturbaciones de 
este proceso de resintesis humoral periférica estdn inta^ 
tas pero existe una incapacidad de los tejidos a reaccio- 
nar ante la accidn de la hormona, aunque exista esta en la 
apetecida abundancia.
En estas citas, Marahdn hace cambiar toda la doctrina 
vigente de la s hormonas.
El segundo problema importante que cita en esta misma 
leccidn, y que es otro eslabdn mds en el avance de la fi- 
siologia en los conocimientos tiroideos, aplicable en gene 
ral a otros sistemas endocrinos, se refiere a la s relacio 
nes neuro-hormonales. Tomando como ejemplo la diabetes - 
insipida, dice que esta enfermedad se atribuyd a una le- 
sidn de la hipdfisis, basdndose en dos hechos fundamenta 
les: el hallazgo de lesiones destructivas del Idbulo po^ 
terior de esta glandula, en algunos casos de diabetes in 
sipida, y el hallazgo en los extractos de este mismo Id 
bulo posterior de una hormona frenadora de la diuresis. 
Pocas enfermedades humanas pueden exhibir tan sdlida ba­
se para su explicacidn patogônica, y sin embargo apenas 
habian pasado unos ahos de la incorporacidn de la diabe-
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tes a la patologîa hipofisaria, cuando surgieron numerosos 
datos en contra. En no raras autopsias de enfermos de es­
te proceso, se encontraba la hipdfisis intacta; sobre todo 
los experimentos de Schaffer, de Camus y de Roussi, demos- 
traron que si se lesionaba la regidn del hipotaïamo, la dia 
betes insipida aparecia aun cuando la hipdfisis estuviera- 
intacta. Por lo tanto, la poliuria se deberia a la lésion 
de un centro nervioso hipotalâmico de forma directa o por 
la compresidn de los centros hipofisarios mismos. La dia 
betes insipida no era una enfermedad hormonal, y hubo tam 
bién el correspondiente editorial del Journal of the Ame­
rican Medical decretdndolo asi.
Recuerda Marandn con una cierta vanidad segün el, que 
el fue el primer defensor de la teoria que hoy se da como 
cierta por todos de que la diabetes insipida es una enfer 
medad hipotalamica, No hay por que enfadarse, dice con - 
gracejo; la actitud aclectica, la de la convivencia entre 
los dos extremos, lo que entre nosotros se désigna despe£ 
tivamente como la actitud de pasteleo, era como siempre - 
la exacta; pastelear es casi siempre aproximarse a la ver 
dad. La hormona antidiurêtica se segrega en la hipdfisis, 
pero en el hipotdlamo hay un centro antidiurOtico que ac- 
tüa a travôs de la hormona, la hormona régula el centro - 
hipotalâmico y este, a su vez, régula la actividad hormo­
nal; por lo tanto, la falta de la hormona y su consecuen­
cia, la diabetes insipida, puede ser debida a lesidn del 
parénquima hipofisario y aun estando este intacte, a la 
lesidn del centro hipotaïamico que régula la actividad - 
de la hipdfisis. Este hecho se extendid despues a todas 
las demüs actividades de las glündulas y hoy se admite - 
por todos que muchos sindromes endocrinos dependen indi^ 
tintamente de lo glandular o de lo nervioso, y se habia
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del bloque hipôfiso-diencôfalo, o mâs exactamente del blo 
que hipdfiso-hipotalâmico como sustrato anatOmico y funcio 
nal de estos mismos sindromes. La clinica y la experimen- 
taciôn nos han llevado, en suma, a la conclusion de que 
aqui tambiên lo nervioso y lo quimico, no es que actüen en 
paralelo, sino que actüan a la vez, como una accidn ünica, 
sobre un grupo importantisimo de actividades orgânicas. 
ta colaboracidn central de las hormonas y del tejido ner­
vioso, se realiza por un mecanismo complejo. De una parte, 
es seguro que las hormonas de la hipdfisis ascienden por - 
el tallo pituitario y actüan sobre.los centros hipotalami- 
cos. Se ha llamado neurocrinia a este fendmeno, que fue - 
estudiado por Collin, Roussi, etc. Ademüs, las hormonas - 
hipofisarias pueden verterse a través de este y actuar so­
bre los importantes centros de las paredes del ventricule 
medio, como ha demostrado Herring, que bautiza a este hecho 
con el nombre de hidroneurocrinia, y finalmente hay hormo­
nas que pasan sin un proceso propiamente circulatorio de - 
la hipdfisis a los centros hipotaïamicos por el sistema - 
porta, descri to por Poppa y sus colaboradores. Todos estos 
mécanismes nos explican hechos que antes eran dificiles de 
comprenderî por ejemplo, un sindrome hipofisario, como la 
diabetes insipida, puede producirse estando intacta la hi^  
pdfisis e intacte el hipotülamo, si se secciona el tallo - 
hipofisario.
Toda esta doctrina es justamente aplicable al tiroides, 
creando asi lo que se ha conocido, y aün se conoce en la 
actualidad como mecanismo vigente, el eje hipdfisis-tiroi- 
des. Las primeras observaciones que indicaban una relacidn 
funcional entre el tiroides y la hipdfisis, tienen müs de 
un siglo, pues ya en 1.851 Niepce indicd que la hipdfisis 
de un cretino hipotiroideo estaba mds agrandada. Se acumu
160.-
laron muchas observaciones clinicas y expérimentales, que 
indicaban que cuando disminuia la producciOn de hormonas - 
tiroideas, la hipdfisis activaba la secrecidn del T.S.H., 
ocurriendo lo contrario cuando habia una saturacidn de hor 
monas tiroideas. Asi, ya en 1.9^9 Hoskins pudo recoger la 
opinidn entonces generalizada, formulando con ello la cld 
sica teoria que aceptd Marahdn (l03)> segün la cual exis­
te un nuevo mecanismo negativo o de retroalimentacidn, en 
tre ambas gldndulas. Compard el sistema hipdfisis-tiroi- 
des a un tirostato para llamar la atencidn sobre los num^ 
rosos puntos en los que pudiera compararse al sistema en 
que opera un termostato. A este concepto cldsico, segün 
el cual existe un eje hipdfisis-tiroides regulado por un 
sistema de retroalimentacidn negativa, que encuentra apo 
yo en numerosas observaciones clinicas y expérimentales, 
y ostrî corroborado por ni d todo s modornos y do mod i ca c i do - 
de hormonas, inclusive tiroideas y de la T.S.H., se ahade 
otro esquema de ciclo cerrado, que puede explicar las reac 
ciones que tienden a mantener la homeostasis, pero es di- 
ficil explicar con ôl cdmo se ajusta la actividad del ti- 
roides a cambios en las necesidades del organisme, sobre 
todo si considérâmes que estos cambios pueden venir impues 
tos por factores internes o externes. Esto résulta tan - 
obvie que ya Hoskins, al formular la teoria del eje hipd­
fisis- tiroides, indicd que con ella no se explicaba cdmo 
se ajustaba el punto de equilibrio a que funciona el sis­
tema. Para seguir empleando el ejemplo de Hoskins con el 
termostato, no se comprende cdmo se régula la temperatura 
para que el sistema se ponga a funcionar a otra tempera tu 
ra sin una manipulacidn externa del mismo. Todo ello con 
dujo a la creacidn, ya hace ahos, de un nuevo esquema ge- 
neralmente admitido todavia en la actualidad, referente - 
al funcionamiento del tridngulo hipotülamo-hipdfisis-tirqi
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des. Este sistema tiene numerosas ventajas con respecto al 
mâs cerrado propuesto en el concepto de eje hipdfisis-tirqi 
des, que tenia dos componentes principales en vez de tres, 
y abre el mecanismo a estimulos humorales y neurales que, 




1.- Conceptos générales.- Traslademos ahora a un breve 
esquema la opinidn que Marandn sustentaba en estos primeros 
ahos sobre la patologia tiroidea (C,D,l). Dice nuestro au 
tor que toda la patologia tiroidea esta constituida por la 
existencia de dos grandes sindromes funcionales, el hiper­
tiroidismo y el hipotiroidismo. Empecemos, pues, por de- 
clarar, nos dice, que nosotros admitimos con firme decision 
el concepto del hipertiroidismo que, como es sabido, algu­
nos autores niegan en la actualidad, Al hablar de la pato 
genia de la enfermedad de Basedow, explica las razones de 
este convencimiento. Si admitimos, y esta es una verdad 
incuestionable para Marahdn, que el sindrome mixedematoso 
es una consecuencia de la anulacidn o de la disminucidn - 
grave de la secrecidn interna del tiroides, hemos de admi_ 
tir igualmente que el sindrome basedowiano, es un sindro­
me de hiperfuncidn, ya que sus sintomas se oponen uno a - 
uno a los del mixedema. Su sustrato anatdmico es una le­
sidn hiperpiasica, cuya curacidn sobreviene extirpando el 
tiroides, refrenando su funcidn por la radioterapia o por 
ciertas medicaciones y , finalmente, sus manifestaciones - 
pueden reproducirse inyectando en el organisme normal fuer 
tes dosis de tiroxina. Es posible, tedricamente, que exis 
tan estados disfuncionales, esto es, la alteracidn cuali- 
tativa de la secrecidn, pero esta secrecidn viciada no se 
ha podido demostrar, y es curioso que los mismos fisidlo- 
gos, como Gley (l), que no admiten el hipertiroidismo por 
que no han podido demostrar el exceso de esta hormona en 
la sangre, admiten en cambio, sin dificultad, la existen
(l) Gley: Les grandes problèmes de l'Endocrinologie, Paris,
1.926.
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cia totalmente hipotética de una hormona de calidad distin 
ta de la normal. Por otra parte, sometiendo a una severa 
critica nuestra experiencia clinica, no encontramos ningün 
caso que nos induzca a admitir esa disfuncidn o distiroidi^ 
mo como explicacidn de sus sintomas. Dentro del cuadro h^ 
pertiroideo, como dentro del hipotiroideo, hay variedades 
que se apartan del arquetipo. Pero estas variedades se - 
explican teniendo en cuanta una serie de hechos, como el 
que cada drgano puede tener una distinta sensibilidad pa­
ra reaccionar ante la falta o el exceso de la hormona ti­
roidea, o si se quiere explicar en el lenguaje de Gley y 
su escuela, un umbral distinto. Si el exceso o el defecto 
de increcidn es enorme, todos los drganos, cualquiera que 
sea su umbral, quedarân impresionados y responderdn clin^ 
camente, pero si se trata de leves aumentos o defectos in 
cretorios, sdlo responderân los drganos con alteraciones 
muy leves, faciles de superar; por lo tanto, por el tras­
torno endocrino. Del mismo modo que una inundacidn peque^ 
ha anega sdlo los barrios bajos de la ciudad, y en ellos 
tal vez sdlo ciertas casas, quizâ una sola, en tanto que 
un desbordamiento violento y copioso inunda toda ella.
Es posible, tambiên, como nosotros ya sugerimos (Mara 
hdn) (C,D,E,F) y ahora aceptan un nümero de autores, que 
la increcidn del tiroides conste de varias hormonas, y - 
que cada una de ellas ejerza acciones distintas. Admi- 
tiendo ésto, cabe suponer que la hipersecrecidn o la hi- 
posecrecidn no afecta a la totalidad de dichas hormonas, 
sino a parte de ellas, lo que podrïa dar lugar a cuadros 
clinicos muy diversos, Esto nos autorizaria a hablar mâs 
que de disfuncidn, de hiperfuncidn compléta o incompleta, 
y de hipofuncidn compléta o incompleta. Para ciertos dr­
ganos endocrinos muy complejos, como el ovario, es casi -
164.-
seguro que las cosas ocurran asi; en el tiroides, quizd de 
biologia mds transcendente, pero mds simple quimicamente, 
esto no pasa de ser una sugestiOn interesante. ♦
Puede ocurrir, finalmente, que ambos estados funciona­
les se sucedan muy prôximamente, coincidiendo en un momen­
ta dado en un mismo organismo manifestaciones de una u otra 
especie, por ejemplo, los casos de hipertiroidismo seguidos 
de mixedema o de mixedema tratados con tiroidina con hiper 
tiroidismo terapêutico secundario. Y aun sin necesidad de 
esta sucesiôn, no es imposible admitir (l) que porciones - 
destruidas de la gldndula den lugar a manifestaciones hip£ 
tiroideas, pero que en su torno se produzcan reacciones - 
hiperpldsicas que, en forma generalmente paroxistica, oca 
sionen a su vez brotes hipertiroideos que se entremezclen 
en el fondo mixedematoso. Otra vez mds, estamos ante la - 
gran intuicidn de Marahdn, puesto que este hecho ha sido - 
plenamente comprobado. Luego, por ültimo, veremos que es­
tados de hipotiroidismo que se diagnostican por cifra ba­
ja de metabolismo basal, pueden coexistir sin embargo con 
neurosis vegetativa de aspecto hipertiroideo. El medico 
se encuentra entonces frente a un sindrome, que aparente- 
mente se establece con signos de hipofuncidn y de hiperfun 
cidn de una misma gldndula, y que algunos han explicado - 
por la hipdtesis de la disfuncidn, siendo asi que se trata 
de auténticas insuficiencias tiroideas modificadas aparen- 
temente por la hipertonia neurovegetativa de apariencia - 
hipertiroidea.
Con estas salvedades, nosotros admitimos, sigue dicien
(l) Leopold-Le.vi et H. de Rothschild; Etudes sur la physio 
pathologie du corps thyroide, 2eme série (I.9II).
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do, que las lesiones que afectan al tiroides se manifiestan 
habitualmente de acuerdo con dos tipos de funcidn, la hiper 
y la hiposecrecidn, cuyas expresiones clinicas respectivas, 
son la enfermedad de Basedow y el mixedema. Claro esta, - 
que estos cuadros clinicos no son enfermedades autdctonas, 
sino sindromes. Cuando diagnosticamos un mixedema hacemos 
un diagndstico evidentemente imprecise e incomplete, y lo 
mismo, cuando diagnosticamos un hipertiroidismo deberiamos, 
segün Marahdn, decir: "tal lesidn destructiva del tiroides, 
de tal etiologia, con sindrome mixedematoso, o tal lesidn 
hiperplâsica, de tal etiologia, con sindrome hipertiroideo 
o basedowiano"; si no lo hacemos asi, es porque la insufi- 
ciencia de nuestros conocimientos actuales, nos induce a - 
una simplificacidn que a todas luces yo considéré, dice Ma 
rahdn, provisional (e ).
De esta provisionalidad intuida, pasa a una actitud - 
mds rigurosa, cuando en una breve nota clinica de Diciem- 
bre de 1.955» publicaba en el Boletin del Institute de Pa 
tologia Medica, que Marahdn titula "Sindrome de Basedow - 
de origen terapêutico", (l28) aporta sus ideas sobre la - 
teoria patogênica aceptada por él, en muy breves rasgos, 
para explicar los diferentes aspectos clinicos del hiper­
tiroidismo, y dice que esta nota aporta un date de cierto 
interôs para la comprensidn de la patogenia del sindrome 
de Basedow. Es sabido que una de las objeciones que duran 
te largos ahos se han hecho a la interpretacidn purainonte 
hipertiroidea del sindrome de Basedow, ha sido que, expe- 
rimentalmente, no ha podido nunca reproducirse por comply 
to dicho sindrome en esa ôpoca. Tanto en el animal some- 
tido a dosis intensisimas de tiroxina o de extractos ti­
roideos, como en los muchos casos de seres humanos into- 
xicados por dicha hormona, generalmente por tratamientos
l66. -
empîricos para adelgazar, nunca se ha podido reproducir una 
parte de la sintomatologîa basedowiana; el adelgazamiento, 
el temblor, la taquicardia y la gran inestabilidad vegeta­
tiva y psiquica, e incluso, las reacciones 1eucocitarias, 
como hace ahos demostrO, si se pueden reproducir, pero nun 
ca la exoftalmia ni el bocio. Hoy, dice Marahdn, nos ex­
plicamos bien este fracaso porque sabemos que una parte de 
la sintomatologia del Oasodow, no se debo a la in toxicacidn 
tiroxinica, que es lo que nosotros reproducimos experimen- 
talmente, sino a un estado patoldgico del eje o bloque hi­
po téllamo-hipofi sario- tiroideo .
Precisamente, el aumento del tamaho del tiroides y la 
exoftalmia, son dos sintomas relacionados con la hormona - 
tirotropa y con la supuesta hormona exoftalmizante, rela­
cionada con la tirotropa, pero probablemente dis tinta de 
ella, como ya lo hace suponer la observacidn clinica y ex­
perimental, y como parece que recientemente ha demostrado 
Dobyns (l28). Ldgicamente, por ello, el sindrome de Base 
dow se reproduciria por la accidn combinada de las dos in 
fluencias, la directamente hipertiroidea y la hipotdlamo- 
hipofisaria, es decir, la de la hormona tirotropa, la de 
la supuesta hormona del exoftalmos y quizâ otras del mis­
mo origen hipofisario o hipotaïamico (l08).
2.- Semiologia general.- El punto de vista de Marahdn 
sobre la semiologia general del tiroides, se resume al dje 
cir que, de los datos expuestos sobre la fisiologia tirqi 
dea, se deduce la extension que ha de tener la semiologia 
de esta glandula, puesto que su funcidn se ejerce sobre - 
la totalidad de las funciones organicas y psiquicas y to­
das estas funciones se alteran cuando se perturba la se-
(l28) Citado por Marahdn, G.: Dobyns, cit. por Thompson, 
W.O.: Clin. Endocrin. and. Môd., 1.953, 13, 40?.
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creciôn tiroidea (l). En realidad, una reseha compléta de 
la fisiopatologia general del tiroides, equivaldria a una 
enumeraciôn de los distintos capitulos de la patologia hu 
mana, Sin embargo, clinicamente podemos limitar nuestra 
observacidn a los grupos de fendmenos que estudiamos a con 
tinuacidn.
a) Metabolismo basai.- Primero, los trastornos del in^  
tabolismo. Las funciones mds directamente condicionadas - 
por la actividad tiroidea son las que se refieren al meta­
bolismo, al recambio nutritivo. Entre todas las manifes- 
taciones metabdlicas, hay sin embargo una cuya dependencia 
de la funcidn tiroidea es tan intima y directa, que univer 
salmente se la considéra como un indice del estado de la - 
funcidn. Es el llamado metabolismo basai. Despuês de el, 
ya en un piano de importancia mucho mds secundario, habrd 
que estudiar los demds trastornos metabdlicos particulares. 
El metabolismo basai es definido por Marahdn como la canti^ 
dad de calor que un organismo desprende en un tiempo fijo, 
una hora, y por métro cuadrado de superficie, cuando esta 
colocado c'n taies condiciones fisioldgicas, c^ ue la ])Crd i - 
da es minima y en condiciones de maxima tranquilidad y pr^ 
paracidn psiquica del enfermo (27). Las cifras obtenidas 
cuando el paciente tiene ya experiencia propia de la tecni^ 
ca, que es bastante molesta, son casi sin excepcidn mas ba 
jas que las obtenidas el primer dia. En todas partes se 
aceptan como cifras médias del metabolismo basai normal, - 
las comprendidas entre +10 y -10, como cifras extremas; - 
sin embargo, no esta définitivamente averiguado si estas
cifras son utilizables como patrdn standard, como dicen los 
anglosajones. Varios autores (l) han estudiado este proble^
(I ) Citados por Marahôn, G.- Du Bois; Basai Metabolism in 
Health and Disease (2^ edit.)7 1.92?. Gauthier et Wolf; Le 
Métabolisme basai, Paris, 1.928. Terro'iné et Zunz; Le Meta 
bolisme basai, Paris, 1.925.
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ma, y afirma Marahdn que, aunque entonces no teniamos la 
experiencia copiosa y justa que se requiere para sentar - 
afirmaciones de este orden arquetipico, tan lleno de res- 
ponsabilidades, se inclina a creer que las cifras que de­
ben fijarse son de +15 y -5 y no las de +10 y -10, que eran 
consideradas como fronteras de la normalidad. Estas cifras, 
normalmente, son alteradas por multitud de procesos patolô 
gicos, principalmente los que afectan a las gldndulas de - 
secrecidn interna. Y entre todas estas, la gldndula tiroi- 
des es la mds importante, hasta el punto de que cuando en­
contramos descensos o ascensos que trasponen ese margen - 
aleatorio, y que siempre hay que admitir como zona, no co 
mo linea separadora entre la normalidad y la onferrnodad, 
estamos autorizados a interpretar estos cambios metabdli­
cos como expresidn de estados patoldgicos de la secrecidn 
tiroidea. Nuestra experiencia ya vasta, es decisiva en e^ 
te sentido (l) (27).
Resumiendo la opinidn de Marahdn sobre el metabolismo 
basai, podemos decir que entre +15 y +25%, es de sospechar 
la existencia de hipertiroidismo, entre -5 y -15%, la de 
hipotiroidismo; por encima y por debajo de estas cifras, - 
la sospecha se puede cambiar en certidumbre, siempre que - 
se hayan eliminado las posibles causas de error y que el - 
cuadro clinico concuerde, siquiera sea levemente, con los 
datos metabdlicos. Se apresura en seguida a declarar que 
la sintomatologia tiroidea, en sentido de hiper o hipofun 
cidn clâsica, no siempre concuerda con el resultado meta­
bdlico, es decir, que hay probablemente casos en los que 
el hipertiroidismo apenas tiene mas manifestacidn que el 
hipermetabolismo, e inversamente, casos de insuficiencia 
tiroidea revelados por hipometabolismo, ya solo o ya corn 
binado con manif es taciones patoldgicas extrahas al clasi^
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co cuadro del mixedema. Son los llamados sindromes hipomje 
tabdlicos sin mixedema (65). Respecto al hipertiroidismo, 
la mayoria de los autores, dice MaranOn, llaman la atencion 
sobre el hecho de que a veces se observa una regresion clj. 
nica de los sintomas, conservdndose alto el metabolismo e 
inversamente pueden persistir las manifestaciones clinicas 
y el metabolismo descender a la normalidad. De forma and- 
loga a como sucede con tantas otras pruebas analiticas, la 
determinaciOn del metabolismo basal tiene todo su valor - 
cuando los resultados son positivos, pero las cifras norma 
les no excluyen la existencia de una alteracidn endocrina, 
si bien latente. Hay enfermos en los que el sindrome hiper 
tiroideo se hace ostensible de manera episddica y no perma 
nente, principalmente cuando estdn bajo una influencia emo 
cional intensa, atenudndose cuando sobreviene la calma - 
afectiva y fisica (26). En dos datos muy netos del sindro 
me, se puede observar este fendmeno, en la taquicardia y 
en el temblor. La taquicardia y el temblor tiroideos di­
ce Marahdn, son muy sensibles a las emociones y a veces - 
puden ya no ser exagerados, sino revelados por la emocidn, 
ocurriendo otro tanto con el metabolismo basal. En el es­
tado de reposo fisico y de paz afectiva, pude dar cifras - 
normales o prdximas a la normalidad, pero estas se elevan 
en los momentos de excitacidn. Otro punto interesante de 
la semiologia del metabolismo basal, es su independencia 
cronoldgica con respecto a los demds sintomas clinicos de 
la perturbacidn tiroidea. La alteracidn del metabolismo 
evoluciona por su cuenta, apareciendo antes que los demds 
sintomas del hipertiroidismo, y la impresidn de Marahdn - 
es, que en efecto, por lo menos en una mayoria de los ca­
sos, el trastorno metabdlico es el primero que se présen­
ta. El hipermetabolismo evoluciona, pues, con independen 
cia de las manifestaciones hipertiroideas, en cuanto a su
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intensidad y en cuanto a su cronologia.
b) Metabolismo hidrocarbonado.- Con respecto al meta 
bolismo hidrocarbonado, la secrecidn tiroidea influye en 
sentido inverso a la secrecidn capital, la secrecidn pan
credtica (20,21,68), Se comprende que los sindromes lii-
pertiroideos predispongan a la hiperglucemia y a la glu­
cosuria, y que los sindromes hipotiroideos induzcan por 
el contrario a la hipoglucemia. En efecto, en el hiper­
tiroidismo se encuentra con una relativa frecuencia una 
glucosuria espontdnea y aun no existiendo esta, es casi 
constante una hiperglucemia provocada de tipo prediabê- 
tico. La relacidn de diabetes con enfermedad de Basedow, 
ha sido estudiada ya hace muchos ahos. Un nümero de hi­
pertiroideos, que se puede calcular en el 7% segün la e_s
tadîstica de Marahdn, presentan glucosuria espoti tança, - 
como fendmeno aislado o acompahado de otros signos de - 
diabetes, sed, poliuria, prurito, etc.
El adelgazamiento (10,54), sintoma esencial en el - 
hipertiroidismo y en la diabetes, contribuye a la seme- 
janza de los cuadros clinicos. Sin embargo, lo important 
te para Marahdn es reaccionar contra la idea de que hay - 
una glucosuria tiroidea distinta de la diabetes; las glu 
cosurias de los hipertiroideos, son manifestacidn de una 
diabetes propiamente dicha. En el metabolismo hidrocar­
bonado, en estos casos, surge el desequilibrio por la a£ 
cidn tiroidea en la cadena de factores que contribuyen a 
su regulacidn; ahora bien, probablemente, la perturbacidn 
mctabdlica debida al hipertiroidismo pur o no pasari<i a lo 
sumo de la hiperglucemia provocada. La glucosuria perma­
nente, acompahada de sintomas clinicos diabéticos, indica 
a su vez, ya una colaboracidn del pancreas, ya una insu- 
ficiencia genuina. En el mixedematoso, en cambio, es ex
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cepcional la presencia de glucosuria o de sintomas diabé- 
ticos y las curvas de glucemia provocada son generalmente 
normales o tendiendo a bajas. Esto no excluye el que pu£ 
da haber casos de mixedema con glucosuria; bastarü para - 
ello que el influjo antidiabêtico del hipotiroidismo sea 
contrarrestado por el influjo diabetôgeno intenso, prin­
cipalmente por una insuficiencia pancreâtica.
c) Adelgazamiento.- En cuanto a las influencias de la 
hormona tiroidea sobre el peso, se manifiestan particular 
mente por la mayor facilidad con que se quema la grasa en 
el hipertiroidismo o se deposita en el padiculo adiposo - 
y en los intersticios viscérales en la insuficiencia ti­
roidea .
Reiteradamente ha sehalado Marahdn (1,10,54), como ca 
râcter muy tipico del adelgazamiento hipertiroideo, su - 
apariencia fisioldgica. El enfermo que tal vez ha perdido 
en pocas semanas 10 o mds kg. de peso, conserva una apa­
riencia normal, hasta el punto de que si no nos dijera que 
ha enflaquecido, no lo presumiriamos, a la inversa de lo - 
que ocurre a otros enfermos que adelgazan, por ejemplo, - 
los afectos de profundos trastornos digestivos, los diabjé 
ticos y en grado aun mayor los cancerosos; esto, segün - 
Marahdn, es un indicio del cardcter fisioldgico de la de_l 
gadez hipertiroidea. Hay sin embargo casos de hipertiro£ 
dismo en los que el adelgazamiento adquiere un cardcter - 
caquéctico francamente patoldgico. En el hipotiroideo, - 
por contra, el aumento de peso es casi siempre constante, 
el engrasamiento propiamente dicho corresponde sdlo y sin 
embargo, a un grado relativamente leve de hipofuncidn; si 
esta es intensa, no hay una obesidad genuina, sino una - 
hinchazdn, un genuino mixedema. En suma, dice Marahdn,
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por lo que respecta al peso, hay très grades de hipotiroi- 
deo; un grade leve, en el que el enferme parece un gerde, 
etre médiane, en que parece hinchade e un nefritice, y un 
grade intense en el que parece inclusive un caquêctice, - 
Anetames tambiôn que en les enfermes del tireides, sebre 
tede en les hipertireidees, el peso ne sôle esta alterade, 
sine que es muy inestable. Cambia frecuentemente de un - 
dîa a etre per variacienes bruscas en la intensidad de la 
funcidn incretera y su cerrespendiente repercusidn en el 
métabolisme, sebre tede en el métabolisme de les dorures 
y del agua.
d) Desarrelle general y merfegdnesis.- En cuante a - 
les trastornes del desarrelle general y de la merfegênesis, 
cencluye Marahdn que la merfelegia astônica predispene al 
hipertireidismo, pere ésta, a su vez, es preducida, al m^ 
nos en parte, per êl y que la merfelegia achaparrada pic- 
nica predispene al hipetireidisme, en tante en cuante pu^ 
de estar cendicienada per un factor hipetireidee (i ),(D), 
(E). De este grupe de sintemas, ferman importante jaldn 
les trastornes dentaries, ya que per le que les dientes - 
tienen de drgane ectedêrmice, estân prefundamente influi­
de s per la increcidn tireidea. Una buena e mala dentadu- 
ra, entre etras cesas, es indice de la perfecta funcidn - 
tireidea segdn Marandn. Le caracteristice do les dion tes 
del hipetireidee, per ejemple, es la hipeplasia del esmal 
te, la tendencia a la caries y en les nines el retrase y
la irregularidad en la erupcidn dentaria.
e) S exualidad.- La secrecidn interna del tireides - 
ejerce una accidn pretectera sebre la sexualidad (56), 
pere una accidn pretectera total, ne especifica, ne sebre 
una de las des sexualidades, femenina e masculina. Marahdn
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insiste sobre este punto, explicândolo también con bases 
fisioldgicas. Por esta razôn, el organisme hipertireidee, 
hembre e mujer, es en general hipersexual y el organisme - 
hipetireidee, indiferente. El hembre hipertireidee, segün 
Marahdn, suele estar detade de un aparate sexual enérgice, 
cen intenses caractères sexuales secondaries y de gran ajc 
titud libidinesa; corresponde al tipe del hembre delgade, 
muy vellude, de rasges viriles muy acusades y amader incan 
sable. La mujer hipertireidea pesee una merfelegia muy f^ 
menina, a veces infantil, de pure femenina, una actitud - 
ameresa intensa y una gran fecundidad. Gran nümere de mu 
jeres famesas en las histerias amaterias eran tipicamente 
hipertireideas (l), (g »D,E,F).
En el estade hipetireidee ecurre le inverse. El hem­
bre es frie a les estimules sexuales, de merfelegia geni­
tal discreta y ne raras veces impotente. Ma s adelante ve 
remes, que un grupe de las llamadas impetencias psiquicas, 
cerrespenden sin duda a sujetes hipetireidees sin etra ma 
nifestaciôn de su trasterne humerai mas que ésta, Del mi^ 
me mode, en ciertas mujeres el hipetireidisme se manifies 
ta tan sôle per la frigidez y la esterilidad.
Ceme el cicle sexsual esta tan ligade al cicle crenô- 
legice general, se cemprende per quô les sujetes hiperti- 
reides censervan cen frecuencia hasta edades avanzadas su 
continente juvenil; en este aspecte juvenil hay muches - 
elementes puramente dinamices, viveza y flexibilidad de - 
mevimientes, linea general inquiéta y gracil, mirada pro­
funda y mevible, tedes les elementes pertenecientes al 
temperamente hipertireidee. Cen elle se relaciena un fe- 
nômene merfeldgice interesante, la canicie precez. Varies 
auteres han sehalade la frecuencia cen que este sintema se
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présenta en los sujetos hipertiroideos, contrastando el - 
apuntado aspecto de vivacidad juvenil con el cabello pre- 
maturamente blanco. El arquetipo sexual de la mujer o del 
hombre jdvenes y canes, el fuege de les ejes baje la cend^  
za de la trente, que la meda acentüa y exalta en la êpeca 
de la peluca blanca e del pele empelvade e tehide de gris, 
corresponde a este grupe de hipertireidees, y etra parte 
también se ha mes trade, y la ha demestrade Marahen, la 
frecuencia cen que en estes cases persiste large tiempe - 
la aptitud genital, el impulse amerese en el hembre y la 
evulacidn en la mujer.
f) Pi el.- La piel es une de les ôrganes cuya trefi- 
cidad depende mds directamente de la funcidn tireidea.(l) 
La sintematelegîa dérmica tireidea es, pues, muy rica. La 
piel del hipetireidee es seca, densa y frîa, fâcilmente - 
descamable; la del hipertireidee es delgada, casi cdlida, 
hümeda, pudierames decir que es una piel expresiva, tante 
ceme es inexpresiva la del mixedematese; basta estrechar 
la mane del paciente para hacer su diagndstice. En eca- 
sienes, el hipetireidee jeven présenta la medalidad des­
cri ta per Marahdn, cen el nombre de mane hipegenital,este 
es, una mane espesa, acrpciandtica y bahada en constante 
suder frie (l). Algunes auteres ceme Sânchez Cevisa,(l) 
han supueste per elle que este tipe de mane era de erigen 
hipetireidee, pere evidentemente se trata de una altera-
(l) Marahdn,G.-Manual de las enfermedades del tireides.
Bare elena,1929»
(l) Marahdn,G,-Les estades intcrsexuales.
1- en la especie humana. Madrid I929.
2- Marahdn,G. Sebre la mane hipegenital,E.S.M .1921-68-672
3- Marahdn,G. La main hipegenitaie. Revue de Môdicine
1922-42.
(l) Sànchez Cevisa cit. per Marahen. Manual de las enfer­
medades del tireides. Barcelona, 1929.
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ciôn hipogenital que, como es sabido, coincide muchas ve­
ces con el hipotireidismo juvenil. El mixedema adquiere 
teda su intensidad en el rostre. Es pues muy tîpica la - 
cara mixedematesa, abultada, inexpresiva. La infiltraciôn 
mixedematesa puede afectar a otres territories del ergani^ 
me, aparté de la piel, dande lugar a sintematelegîas diver 
sas; per ejemple, invade la laringe, ecasienande la vez - 
renca tîpica de estes enfermes y que en uniôn de la pala­
bra lenta silabeada, permite hacer el diagndstice en cuan 
te se les eye hablar antes de examinarles.
Tema muy importante y apenas estudiade es el de les - 
trastornes trdfices de la piel de erigen hipetireidee. Es 
évidente que, en ecasienes, la deficiencia de esta incre­
cidn se manifiesta sdle per un trefisme defectuese de les 
tegumentes, ya en ferma de ülcera crdnica, tdrpita, que - 
aparece espentdneamente cen relacidn a etras etieldgias; 
varices, traumatismes, etc,, e en ferma de simple retarde 
en la cicatrizacidn de les tejides, después de heridas 
cidentaies e quirürgicas. Cen ella tiene una especial ce 
nexidn etre capitule, el de las dermatosis paramixedemate 
sas, deneminacidn cen la que désigna Marahdn aquellas der 
matesis de pategenia autdctena que evelucienan en la piel 
hipetireidea, cen especial facilidad y con enerme tenaci- 
dad, Serân luege censiderades al hablar de las fermas de 
hipemetabelisme sin mixedema(65).
El hipetireidisme actua, en suma, en estes cases, ceme 
terrene favorable, ne ceme causa preductera de la dermate 
sis, ceme antes se creîa al ver aczemas e psoriasis que - 
ceincidîan cen sin tema s mixedema teses mris e men es ne te s , - 
que se curaban cen la tireidina. Este errer de interpre- 
tacidn se pedia asimilar al de la cemparacidn per ejemple.
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de la forunculosis de los diabôticos como un sintoma diabb 
tico, y no como una infeccidn banal, que evoluciona exc^ 
lentemente sobre el terrene del diabôtico. Hay que anetar, 
finalmente, las alteracienes de las unas, que sen firmes y 
de rdpide crecimiente en el hiper tireidee, y de auge tdrpi^ 
de y estructura estriada y frdgil en el hipetireidee. En 
este Ultime estade, suelen presentar ademâs numeresas y - 
frecuentes manchas blancas, las llamadas vulgarmente men­
tiras .
g) Aparate circulaterie.- Entre les trastornes circu 
lateries destaca la alteraciôn del ritme del puise, tipice 
de las perturbacienes tireideas, taquicardia del hiperti­
reidee y puise lente de les hipetireidees. La taquicardia 
hipertireidea, es tal vez el signe clînice mds constante 
en este estade pateldgice. En la estadistica de Marahdn, 
de 1.400 cases recegides hasta el memento, (l)( 55) sdle fa_l 
taba 43 veces; ningune de les etres sintemas cldsices de 
le aprexima en frecuencia. El puise del hipertireidee se 
distingue, ademâs de per la velecidad, per su inestabili- 
dad, contrastando este puise râpide, inestable, expresive 
del basedewiane, cen el puise Idnguide del hipetireidee, 
dificilmente influenciable per les estimules fisicos y emo 
cienales. Cuande nos cuentan que un individue en un tran 
ce grave mantuve su puise inalterable y que su mane ne - 
temblaba, se puede sespechar que se trataba de un sujete 
cen tireides déficiente.
La tensidn arterial, segün Marahdn,depende en les esta 
des hiper e hipetireides de etres estades pateldgices cen
(l) Marahdn,G.- Manual de enfermedades del tireides. 
Barcelona, 1929. pUg. 44.
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la perturbacidn glandular(53),
Expresa Marahdn su opinidn adversa al llamado signo de 
la hipotensidn diastdlica, propuesto por Pende y su escu^ 
la, que no solamente no ha encontrade de un mode cerrien­
te en el material de sus enfermes, sine que en sujetes hd^  
pertireidees expérimentales tampoco ha pedide comprobar(l).
Las alteracienes, sin embargo, del electrecardiegrama 
en las enfermedades tireideas han side muy bien estudiadas, f 
En el hipertireidisme, hay un aumente anormal de las endas 
P y T cen pequehez de la enda S. En el mixedema faltaban 
per el contrarie las endas P y T, El tratamiente antiti­
reidee en el primer case, y la epeterapia en el segunde,- 
devuelven un esquema normal a la figura del electrecardio 
grama. En arabes estades tireidees se han descri te tipicos 
transternos cardiaces. En las descripcienes de ambes sin 
dremes, se velverd cen detalle sebre el cerazôn hipertirei^ 
dee y el cerazdn mixedematese. Sin embargo, interesa afir 
mar aqui, segün Marahdn, que la perturbacidn genuinamente 
tireidea se reduce a le expueste. Tedes les demâs traster 
nos descrites baje aquelles nombres, son mds bien enferm^ 
dades cardiacas autdctenas, en las que el excese y el de- 
fecte de secrecidn gldndular celaberdn sebre lesienes au- 
ténticas y genuinamente miecürdiacas e adrticas. El 11a- 
made cerazdn bociese merece quizd unas palabras aparté, - 
segün Marahdn. Baje este nombre se incluyen diverses tras 
ternes cardiaces que aparecen en enfermes cen becie, ya - 
sea del tipe del cerazdn hipertireidee, ya sea del mixede 
matese (49)» pere cen la particularidad de que se ahaden 
sintemas de ôstasis, debide a la cemprensidn del mediasti^
(l) Pende: Endecrinelegia, Milan (3- edic.) 1922.
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no superior por el tumor,generalmente voluminoso, o aûn - 
discrete, de tepegrafia retreesternal.
Para Marahdn, per tante, el verdadere cerazdn beciese 
es un sinderme circulaterie que censta de dos elementes; 
une endocrine, hiper e hipefuncidn, y etre mecdnice, de - 
cempresidn médiastinica, Considéra la presencia del cera 
zdn beciese, aun en sus faces iniciales, ceme una de las 
mds précisas indicacienes para la intervencidn quirürgica 
del becie.
h) Manifestacienes psiquicas.- Les sintemas psiqui- 
ces que aparecen en les libres cldsices (I), dan una pre- 
percidn muy abundante de psicesis a las enfermedades ti—  
reideas que, segün la experiencia de Marahdn, ne cerrespen 
de a la realidad. Se debe este errer a que se diagnestica 
ban entences sdle les cases extremes de hiper e hipetirei^ 
disme, que son les que cen mayor frecuencia se acempahan 
e cemplican de psicesis.
El criterie actual (1929)» defendide per Marahdn, es 
que en centra de le que antes se admitia, ni el excese de 
increcidn tireidea preducen estades psicepütices especia- 
les. Las paranoias, las demencias maniace-depresivas de^ 
cri tas para les basedewianes, les estades de profunda me- 
lancelia de les mixedemateses, son en realidad censecuen- 
cia de una censtitucidn pâiquica y caractereldgica ante­
rior a la enfermedad. La perturbacidn tireidea, ceme en 
general tedas las perturbacienes endecrinas, sdle actua - 
peniende de relieve esta predispesicidn mental previa, y 
este criteria le ha sestenide tambiôn para las famesas -
(l) Cit. per Marahdn,G.-
Meebius: Die Basedewische Krankheit,Wien. I9O6 . 
Sattler: Die Basedewische Krankheit,Leipzig,19O9 •
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psicosis de la pubertad y del climaterio. Las manifesta- 
clones psiquicas genuinamente dependientes de las anoma- 
lîas tireideas, son las basedewianas, la psiquis en su teta 
lidad es excitada y se muestra inestable ceme tedas las - 
demds funcienes ergdnicas. Ya hemos hablado aqui de la - 
taquipsiquia de Pende.
El hipetireidee, sin embargo, se caracteriza per su - 
bradispsiquia. A veces, sin embargo, présenta en el exa­
men clinice afectividad desmesurada, su depresiôn mental 
ne se combina cen indiferencia, sine cen un pesimisme per 
manente, agude, cen frecuentes y faciles reaccienes emecio 
nales del tipe de la angustia, el llande,etc.(I .J .K .)
i) Manifestacienes meteras.- Las alteracienes de les 
sintemas meteres del hiper tireidee le muestran permanente^ 
mente inquiété desde el punte de vista meter; aun sentade 
e echade, se caracteriza, a su vez, per la lentitud, per 
la parquedad, per el aherre de su accidn metera. Viende 
entrar en el censulterie a des pretetipes de ambas enfer 
medades se sintingue desde el primer memento el pase vive, 
la actitud inestable, superexpresiva e inquiéta, casi an- 
gustiesa, anhelante, del enferme de Basedew, e la marcha 
tarda, parsimeniesa del mixedematese, que en les cases ex 
tremes se mueve corne las figuras del cinematdgrafe en re- 
lanti (l).
El temblor, dice Marahdn sdle he dejade de ebservarle 
en un 10^ de mis cases; es pues une de les signes de abe- 
lenge cldsice, permanente,tipice de la enfermedad(I.J,K. 
L.). En les cases ordinaries es una fina, rdpida tremela
(l) Marahdn ,G.-Manual de enfermedades del tireides, Barcc>
lena, 1929. p&g. 49,
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ciôn, sdlo visible en las extremidades de las manos,cuando 
ôstas se extienden durante la exploracidn clinica o cuando 
el paciente se entrega a una labor minuciosa como la de e^ 
cribir,dibujar,coser,etc. En los casos intenses se trata 
de un temblor permanente que afecta la tetalidad de les - 
brazes y a veces de las piernas, y que se puede acentuar 
hasta cenvertirse en un verdadere estade ataxiferme e ce- 
reiferme y difuculta seriamente la vida habituai del enfer 
me.
Es interesante la variedad latente del temblor que les 
médices suelen valerar. Ceme hemes diche de la taqui­
cardia, a veces el hiper tireidee ne tieiiibla ma s que cuande 
esta emecienade, si bien, a diferencia del sujete normal, 
que tiembla sdle en las grandes emecienes, pequehes esti­
mules afectives bastan para desencadenar el temblor, ceme 
per ejemple, el acte de recenocimiente môdice. Las inve^ 
tigacienes de Marandn cen Jimena sebre la crenelegia de - 
les sintemas hipertireidees(I), ne han demestrade que, en 
general, el temblor es une de les sintemas mâs tardies en 
su aparicidn. En les cases de hipertireidizacidn experi­
mental, aparece muches dias, a veces semanas después de - 
la taquicardia, adelgazamiente, hipertabelisme. El mixe­
dematese, per el contrarie, es, y ya le hemes citade, el 
pretetipe del hembre que ne tiembla jamüs.
j) Sintemas neurevegetatives.- Les sintemas neureve 
getatives,son extremadamente rices en les grandes sindre- 
mes tireidees, y se caracterizan, per descentade, per la 
excitabilidad e inestabilidad en el hipertireidisme, La
(l) Marahdn,G. y Gimenai Trabajos de lâ'Clinica del Dr. 
Marandp. Hospital General de Madrid.vol,III(1927-28)
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intoxicaciôn tiroidea da lugar a una clînica neurovegeta 
va diferente en cada individuo, segün cudl sea la consti- 
tucidn vegetativa previa del mismo y, por tanto, su part^ 
cular mode de reaccionar. La importancia del sindrome - 
neurovégétative en la censtitucidn del cuadre clinice 
pertireidee, hace que en realidad se pueda définir este - 
ceme una neurosis vegetativa de erigen tireetdxice, y este 
nos explica también que, a veces, simples neurosis vegeta- 
tivas estimuladas per etra etielegia ne tireidea, sean tan 
parecidas al hipertireidisme y su distincidn se haga extr^ 
medamente dificil. Entre les sintemas hipervegetatives, - 
interesa censiderar especialmente, segün Marahdn, les ecu- 
lares, la inestabilidad vasemetera y la inestabilidad tér 
mica (l.E.F.). El e je hipertireidee se caracteriza, apar 
te de etres dates menes importantes, per la rctraccidu - 
del pârpade superior que, sin necesidad del exeftalmes,- 
da la expresidn viva.
k) Exeftalmes.- El exeftalmes, es un signe relativa- 
mente pece frecuente del hipertireidisme, cesa importante 
de recalcar, perque les médices tedavia dejan de diagnes- 
ticar muches cases de este mal, segün Marahdn, sugestiena 
des per la necesidad de fundar el diagndstice en este sin 
tema, que incluse ha dade cen neteria injusticia el nombre 
a la enfermedad, el llamade becie exeftalmice, tratdndese 
sdle una variedad clînica, ne la müs cepiesa del hiperti^ 
reidisme (1).
La pategenia del exeftalmes es netamente simpâtice-td 
nica y Marahdn admite que se debe a la centraccidn del
müscule de Müller, de inervacidn simpütica, que, de una -
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parte, propulsa el globe ocular y de etra, extrangula les 
vases veneses y linfâtices que escapan de la drbita per la 
hendidura inferior, creande una congestion retrobulbar y, 
secundariamente, un edema permanente que ceadyuva mecetni- 
camente a la pretrusidn del glebe ocular. Es interesante 
cementar el fendmene del exeftalmes unilateral que presen 
tan algunes hipertireidees, y que fue estudiade per Mara­
ndn cen Martinez Diaz y cen Celada (52). Su frecuencia, 
relativamente grande, es muche mayor de le que indica la 
estadistica de Worms (1). Marandn ha visLo 32 cases con 
exeftalmes netamente unilateral e bilateral, pere cen un 
predeminie del exeftalmes évidente en une de les ejes. - 
En la literatura ne se encuentra explicacidn a este fend 
mene de la unilateralidad. Parece a primera vista dificil 
de explicarse per estimule general humeral ceme es el hi­
pertireidisme, que se preduzca una respuesta aislada a un 
sole eje; es precise, para interpretarle, buscar en el - 
eje misme la causa de la diferencia y nuestras investiga 
ciones han demestrade que esta causa es sencillamente una 
miepia unilateral. La miôpia, ceme es sabide, tiende per 
razenes de mecdnica ocular a prepulsar el eje.
Si ese trasterne radica en un sole eje e prédomina en 
él, la causa humerai del hipertireidisme actuarâ. preferen 
temente sebre el eje sensibilizade per la miepia y se pre 
sentard el exeftalmes sdle de este lade. En cuante al hi. 
petireidee, puede mestrar tambiôn un cierte grade de exef 
talmia, debide a la infiltracidn mixedematesa de les teji^  
des retreculares, pere se trata de un exeftalmes tranqui- 
le, ceme el de les miepes (52).
(l) Worms,; Cit. per Marahdn, G.- Manual de enfermedades 
del tireides. Barcelona, 1.929» pdg. 53.
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Lo descrito hasta aqui sobre el exoftalmos, pertenece 
a sus ideas en la primera ôpoca del problema, Marahdn lo 
enfocd mds tarde, con ocasidn de hacer una revisidn sobre 
el exoftalmos de origen tiuracilico en el aho 1.950, des­
de un punto de vista distinto (107). Tras hacer un breve 
recuerdo del estado actual del problema del exoftalmos, - 
dice que hasta hace pocos ahos se suponia que era uno de 
los sintomas fundamentales del hipertiroidismo, hasta el 
punto que did uno de sus nombres a la enfermedad. Luego 
se vid que habia casos de hipertiroidismo, e inclusive de 
hipertiroidismo grave, que no se acompahaban de exoftalmos 
Mds tarde, se descubrid otro hecho sorprendente ; que el - 
exoftalmos podia ser en muchas ocasiones la expresidn de 
estadios de notoria insuficiencia tiroidea, o por lo me- 
nos de hipertiroidismo disminuido, segün la expresidn que 
empled Mahaux (107).
Hace mds de 20 ahos que en sus lecciones clinicas Ma 
rahdn insistia ya en la frecuencia de la aparicidn de un 
exoftalmos tranquilo, bien distinto del exoftalmos inqui^ 
to del hipertiroidismo habitual, en enfermes con mixedema 
consecutive a la extirpacidn del tiroides o con mixedema 
espontdneo. Pocas cosas, afirma, contradecian tanto los 
postulados cldsices de la patologia tiroidea, como esta 
relacidn del exoftalmos con el mixedema. Cuando en el - 
aho 1.947 (107), expuso su conviccidn de que el exoftal­
mos en la enfermedad de Basedow podia en ciertos momen Los 
de su evolucidn ser un sintoma de mixedema local, la afir
(107) Mahaux, J.: Essai de Physiopathologie Thyrohipophy 
saire. Paris. Masson, 1.947.
(107) Marahdn, G .- Conferencias en el Institute Municipal 
de Neurologia de Barcelona, Enero, 1.947.
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maciôn pareciô escandalosa, pero el tiempo ha venido a dar 
le apoyos nuevos a su hipôtesis. Hoy se puede asegurar que 
hay dos tipos de exoftalmos perfectamente diferenciables, 
clînica y patogénicamente. Uno de ellos es el hipertiroÿ 
deo, el que acompana a los casos de adenoma tdxico del tÿ 
foides y a las fases iniciales de la enfermedad de Basedow, 
que se caracteriza por la moderacidn de la propulsidn del 
globo ocular, por la fuerte retraccidn del pdrpado superior 
y, a veces, por la midriasis y, en general, por el aspecto 
brillante, febril, inquieto de la mirada, por la variabilÿ 
dad del sintoma segün el estado de ânimo del enferme y por 
su desaparicidn, en fin, cuando la enfermedad se cura.
Al lado de este exoftalmos hipertiroideo, esta el -- 
exoftalmos hipofisario, que acompana a las fases avanza­
das de algunos casos de sindrome de Basedow y que puede - 
presentarse también en casos de tumor hipofisario sin sin 
tomas tiroideos. Sus caractères son, la gran intensidad 
de la propulsidn ocular, la ausencia de retraccidn del pâr 
pado superior, la frecuencia de las paresias o parülisis - 
de los niüsculos mo tores oculares, la aus eue ia de midriasis, 
el aspecto tranquilo de la mirada, sin el brillo febril de 
la variedad hipertiroidea, la frecuencia del edema conjun- 
tival y el palpebral, a veces con hemorragias y ulceracio 
nés corneales y, por ültimo, el que estas manifestaciones 
se acentüan, lejos de curarse, después de la tiroidectomia, 
cuando los sintomas hipertiroideos se han amortiguado, y - 
no desaparecen después de la muerte.
Sabemos bien, sigue Marahdn, que el exoftalmos tiroi­
deo se debe a una excitacidn del sistema vegetative, prin 
cipalmente del tramo simpdtico, por la secrecidn de tiro- 
xina excesiva, o quizà por otra de las alteracienes hume-
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rales que existen en el hipertiroidismo, mientras que el 
exoftalmos hipofisario se debe a una hipersecrecidn de la 
hormona tirotropa de la prehipdfisis, segün demostraron - 
Loeb y Bassert (lO?) y han confirmado después otros muchos 
experimentadores, entre los que destaca Albert (lO?). Es­
ta hormona tirotropa, no actüa excitando funcionalmente los 
müsculos extrînsecos o intrinsecos del ojo, como ocurre en 
el hipertiroideo, sino produciendo la infiltracidn edemato 
sa de los tejidos adiposos y conjuntivos de detrâs de la 
drbita, con ingurgitacidn de los vasos linfâticos. Se for 
ma, pues, un autôntico mixedema orbitario, que empuja el - 
globo ocular coadyuvando a la propulsidn, el debilitamien 
to, la paresia de los müsculos oculares, que sufren también 
de infiltracidn linfocitaria intensa, que puede acabar por 
destruirlos. Este mecanismo anatdmico y no funcional del 
exoftalmos hipofisario, explica sus caracteristicas y sus 
diferencias respecte del hipertiroideo. La realidad del 
origen hipofisario de esa variedad de exoftalmos que lla­
ma Marandn tranquila, parece hoy incuestionable.
Means apunta que los datos expérimentales en que se - 
funda esta concepcidn se podrian discutir, ya que han si- 
do realizados en animales muy distintos al hombre, pero - 
estos escrüpulos se desvanecen por el hallazgo en la cli- 
nica humana de casos de exoftalmos con todas las caracte­
risticas del hipofisario, aparecidos en enfermes con tumo 
res pituitarios, probablemente adenomas cromofobos, sin - 
el menor sintoma hipertiroideo (lO?). Casos de este tipo
(107) Loeb, L. y Bassert, R.P.: Proc. Soc. Exp, Biol. Med,
1 .930, 27, 490.
(107) Albert, H.: Endocrinology, 1.945, 37, 389.
(107) Means, S.H.L.; Lancet, 1.949, sep., 543.
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fueron publicados por Marahdn y por Galvez (10?). Qu^ 
dan, dice Marahdn, sin embargo, muchos problemas por resol 
ver. Circunscribiôndonos a la variedad hipofisaria, hay - 
dos puntos que excitan la curiosidad del clinico, y por su 
puesto del investigador; el primero es el de precisar si - 
la accidn exoftdlmica de los extractos prehipofisarios se 
debe a la misma hormona tirotropa u otra sustancia adjunta 
a la tirotropa, a la que se le ha llamado ya hormona exof- 
talmizante, y es curioso que el problema sigue en 1.978 
dentro de los limites de una razonable duda. Se basa esta 
en el hecho de que, por una parte, es cierto que cuando - 
se inyectan los ex.tractos tirotrdpicos, se produce a la - 
vez que el exoftalmos el hipertiroidismo, por sus modifi- 
caciones hiperfuncionales del parénquima tiroideo, con ta 
quicardia, adelgazamiento, etc. Pero frente a este hecho, 
que habla a favor de la identidad de las dos acciones, hay 
otros que se ponen en contra; por ejemplo, la intensidad - 
del hipertiroidismo no es en modo alguno paralela al exof­
talmos, es mets, las exoftalmias mds importantes, aparecen 
en enfermes con sindrome hipertiroideo discrete. Si en un 
animal se inyecta la hormona tirotropa, se produce en el - 
el sindrome hipertiroideo con exoftalmos, generalmente mo- 
derado, pero si se insiste en las inyecciones, el hiperti­
roidismo acaba por desaparecer, segün todas las probabili- 
dades por la formaciün de antihormonas especificas, mâs - 
con esta desaparicidn del hipertiroidismo coincide un re- 
crudecimiento del exoftalmos, lo cual, constitüye una ra- 
zdn todavia mayor a favor de tal falta de identidad.
Ya hemos dicho que el exoftalmos puede aparecer en en 
fermos con adenomas hipofisarios, sin la menor relacidn -
(107) Marahdn, G. y Galvez, F.: Bol, del Inst, de Patol.- 
Médica, 1 .949, 4, 191.
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hipertiroidea y, finalmente, cuando en un basedowiano se - 
extirpa el tiroides ampliamente y aparece la insuficiencia 
tiroidea post-operatoria, el exoftalmos no desaparece a la 
par, sino que a veces se acentüa y puede aparecer entonces, 
inclusive, sin haber existido antes. Todos estos datos, a 
réserva de las nuevas investigaciones expérimentales y bio 
quîmicas, dan al patülogo la impresiün clara de que êl hi­
pertiroidismo y el exoftalmos pueden aparecer juntos, y de 
hecho asi sucede en clînica muchas veces. Pero también - 
pueden aparecer tan disociados, que obliga a admitir dos - 
modalidades diferentes en la accidn de la secrecidn hipofÿ 
saria, o si se quiere emplear el lenguaje clâsico, segura- 
mente incorrecte, es preciso admitir que la hormona tiro­
tropa es diferente de la hormona exoftalmizante, aun cuan 
do estén muy relacionadas entre si, no debiendo olvidar, 
que los extractos tirotropos que hoy conocemos, son impu­
res, dice Marandn en 1.950 (107)» lo que hace razonable - 
la hipdtesis de su asociacidn con las traccciones exoftal 
niizaritos.
El segundo aspecto del problema se refiere a la inter 
accidn entre la hormona tiroidea tiroxina y la hormona ti 
rotropa exoftalmizante de la hipdfisis. Sabemos bien que 
esta hormona tirotropa exoftalmizante, excita la secrecidn 
de la tiroxina y que cuando esta tiroxina alcanza un nivel 
alto en la sangre, équilibra a su vez la secrecidn de la - 
hormona tirotropa de la hipdfisis (eje tiroides-hipdfisis). 
La consecuencia de la extirpacidn del tiroides, supone anu 
lar el freno fisioldgico de la hormona tirotropa y esta, - 
producida en exceso tras la tiroidectomia, origina el exof 
talmos en toda su intensidad y sin hipertiroidismo, puesto 
que falta ya el tiroides, eslabdn sobre el que dicha hormo 
na actüa. Para que el esquema resultara complète, la ad-
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ministraciôn de tiroxina deberia curar estos exoftalmos - 
consecutivos a la tiroidectomia, ya que aquella hormona, - 
la tiroxina, inhibirîa a su vez la secrecidn; sin embargo, 
este resultado, que han confirmado alguna vez, por ejemplo. 
Means y algunos otros autores, es muy inconstante (lO?).
l) Trastornos vasomotores.- Los trastornos vasomotores 
son tambiôn una parte importante de la semiologia de estos 
enfermos. En los hipertiroideos es tipica la irritabilidad 
y la inestabilidad vasomotoras. Experimentan fâcilmente - 
estos trastornos, tan ligados a la génesis de la emotividad 
exaltada que ya se ha comentado. En este grupo de sintomas, 
tiene especial valor el signo descrito por Marandn con cl - 
nombre de mancha roja tiroidea, que es tipico de los base - 
dowianos. En un gran nümero de estos enfermos, en efecto, 
la frotacidn ligera de la regidn tiroidea dâ lugar a una - 
reaccidn vasomotora intensa y persistante, caracterizada - 
por la formacidn de una mancha roja que permanece durante 
un tiempo variable en la cara anterior del cuello, précisa 
mente en la zona de proyeccidn tiroidea, dibujando a veces 
exactamente la forma de la gldndula (24,3o,3l).
Marahdn, Jimena y Garma, han demostrado la frecuencia
de este sintoma, mucho mayor que la de otros sintomas de
proyeccidn perifôrica descritos por varios autores como, -
por ejemplo, el signo de Lian, que consiste en una hiper-
estesia de la piel que cubre el tiroides de los basedowia
nos, o el signo de Sarajeski, es decir, la hipersecrecidn
de sudor provocada por la inyeccidn de pilocarpina y li-
mitada o muy aumentada, en relacidn con otros territorios 
cutâneos, en la piel de la regidn tiroidea (l).
(l) Marahdn y col; Trabajos de la Clînica del Dr. Marahdn. 
Hospital General de Madrid, vol. III. (1.927-28).
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La semiologia de las alteraciones termoregulares es - 
tambiôn importante. El hipertiroideo propende a la hiper 
temia, su piel estâ habitualmente ardorosa, al tocarla o 
al darle la mano dd frecuentemente la impresiôn de que e^ 
td febril. Cualquier proceso infeccioso que se desarrolle 
en ôl, dd lugar a reacciones tôrmicas muy acusadas. Inver 
samente, en el hipotiroideo los tegumentos estdn frios y 
cuando adquiere una infeccidn las reacciones febriles siem 
pre son discretas (l).
Lucatello, citado por Marahdn, sugiere que esta tenden 
cia hipertôrmica de los hipertiroideos es un fendmeno pura 
mente perifôrico. La temperatura axilar, dice este autor, 
muestra en el basedowiano una elevacidn respecto a la tem 
peratura rectal, mucho mayor que en los sujetos normales, 
a la inversa que los mixedematosos en los que la tempera­
tura medida en la periferia, es mucho mds baja, con res­
pecto a la temperatura rectal. Este fendmeno ha sido lia 
mado signo de Lucatello (l).
Las observaciones de Marahdn con Bonilla (43), no con 
firman la interpretacidn de este autor italiano, pero es 
indudable que un gran nUmero de hipertiroideos se quejan 
de sensibilidad excesiva a las temperaturas elevadas, se 
encuentran mucho mejor en invierno que en verano, Obser 
vados termomôtricamente, exhiben una febricula vespertina 
habituai. En cambio, los hipotiroideos son sumamente sen 
sibles al frio y resisten admirablemente el calor. La in 
tensidad de las combustiones orgünicas en los basedowianos 
y escasez en los mixedematosos nos dd la razdn de este d^ 
sigual comportamiento de su temperatura. Sin embargo, dÿ 
ce Marahdn, por lo que hace a la febricula y en general - 
a las hipertemias hipertiroideas, hay que tener en cuenta
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que en muchas ocasiones no son la expresidn pura del tras 
torno tiroideo, sino que revelan la presencia de focos in 
fecciosos latentes, que merced a la irritabilidad neuroye 
getativa propia del hipertiroidismo, se acusan por trastor 
nos tôrmicos que en un organisme normal no existirian o 
tarian muy atenuados (43,38,39)*
m) Sintomas locales.- Localmente, el tiroides muestra 
alteraciones bien conocidas, que se pueden resumir del sd^  
guiente modo. Hay una atrofia tiroidea dificil de apre- 
ciar como no sea en nihos de piel fina y exenta de grasas, 
que corresponde a los casos de insuficiencia tiroidea grave 
infantil, El aumento del volumen del tiroides, se mani­
fiesta en muchas ocasiones por una especial forma ensancha 
da del cuello, a la que Marandn ha dado el nombre de cue­
llo tiroideo (6),(l). Extendiendo fuertemente la cabeza - 
hacia atràs, y haciendo el paciente un esfuerzo abdominal 
intenso, la gldndula, leve pero totalmente aumentada, se 
hace aun mds visible. Estas tiroidomegalias discretas no 
se pueden calificar, como ocurre comunmente, de bocio y - 
son de presentacidn relativamente frecuente en muchas mu­
jeres jdvenes durante la ôpoca puberal y post-puberal, -
acentuândose por lo comün en los dias menstruales y a ve­
ces durante el embarazo. Es mds frecuente en las mucha- 
chas con régla déficiente. En los hombres se présenta - 
tambiôn en esta misma edad, pero de un modo excepcional. 
Generalmente, esta ligera hipertrofia tiroidea se produce 
mds a expensas de fendmenos congestivos hipertôrmicos que 
por verdaderas hiperplasias del parônquima, y funcional- 
mente no dan lugar a alteraciones definidas, tal vez, a 
lo sumo, a leves apuntes de hipertiroidismo o de hipotÿ 
roidismo (l ) .
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Distinto de esta hipertrofia difusa, ligera y fisiol^ 
gica, es el aumento del tamaho del estruma, por estados - 
dégénérativos o neoformativos del parônquima. Hay que - 
distinguir el bocio del hipertiroidismo primitivo, que 
generalmente afecta a la totalidad de la gldndula y es 
blando, uniforme y discrete, de los bocios dégénérativos 
esporddicos o endômicos, mds voluminosos e irregulares, - 
localizados por lo comün en uno u otro lübulo, generalmen 
te en el derecho, y que dan a la palpaciôn una impresiôn 
de franca anormalidad, adoptando caractères de hiperpla- 
sia difusa, nodular o quîstica. Estos bocios pueden coin 
cidir con un funcionamiento tiroideo perfecto, pero lo - 
usual es que se acompanen de signos discretamente hipoti- 
roideos. Pueden secundariamente sufrir transformaciôn h^ 
pertiroidea, sobre todo por la acciôn de abusos terapôutÿ 
COS yôdicos, o por el climaterio, o sin causa comprobable 
dando lugar al bocio basedowificado o al adenoma tôxico.
Cuando se inflama el tiroides normal, tiroiditis, o 
el tiroides estrumoso, estrumitis, se aprecia localmente 
una gran dureza de caracter lehoso de la glündula, acom- 
pahada, si la infecciôn es violenta, de los signos clüsi 
COS de la inflamaciôn y posteriormente tal vez de fluctua 
ciôn. La regiôn esta dolorida y hay una transmisiôn muy 
tipica del dolor hacia el pabellôn de la oreja. El cancer 
acaece sobre bocios casi siempre, siendo muchas veces di­
ficil de apreciar el transite del estruma benigno a la - 
neoplasia maligna. Lo corriente es que el bocio crezca 
rdpidamente, se endurezca y se haga sensible con la misma 
irradiaciôn auricular del dolor notada en la estrumitis.
Es realmente dificil diferenciar este estado neopiasico 
de la simple estrumitis, sobre todo de las que ocurren - 
en mujeres bociosas durante el climaterio. La rapidez -
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del crecimiento, la intensa lehosidad, la dureza del bocio, 
la aparicidn de ganglios, la persistencia progresiva de los 
sintomas y, por descontado, las manifestaciones générales, 
metastasis, inclinan al dnimo al sentido del cdncer (I , 45,
47) .
Los signos, sin embargo, del bocio llamado retroester- 
nal, son bien conocidos, Marandn, en el curso de una inter 
vencidn breve en la Real Academia de Medicina y con un re- 
flejo de los Anales de esta Corporacidn (37), describe por 
primera vez, de forma por supuesto humilde, lo que luego - 
se conocid con el nombre de maniobra de Marahdn, que es, - 
como se sabe, usada para el diagndstice del bocio retroes- 
ternal. Consiste en la disminucidn del estrecho superior 
tordcico, practicando una maniobra de elevacidn de los bra 
zos y de extensidn del cuello. Con ello, en los bocios rje 
troesternales aumentan los sintomas de ingurgitacidn ceryi 
cal de forma evidente, y a veces, inclusive, bocios no pal. 
pables en la regidn cervical se hacen palpables con rela- 
tiva facilidad.
n) Las alteraciones hematoldgicas las divide Marahdn - 
en alteraciones morfdldgicas, comportamiento de la gluce- 
mia, alteraciones del equilibrio dcido-bdsico y otras reac 
ciones sanguineas (l). Para las primeras, ya muchos auto­
res (I ) describieron como hallazgo tipico del hipertiroi­
dismo la anemia, generalmente ligera, y un cuadro leucocÿ 
tario caracterizado por leucopenia y mononucleosis. Mara­
hdn, ya tiempo atrds (b), (9), expuso su opinidn de que -
(l) Kocher, Pittaluga, Mas Magro, Lawrence y Rowe, cit. - 
por Marandn, G . - Manual do Enf urinodadcs d o 1 tiroi(l('s. May 
celona, I.929, pdg. 58.
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este hallazgo no se relacionaba directamente con la tireo 
toxicosis, sino con el estado constitucional astônico y - 
linfdtico (2) que sirve de fondo patogênico a la mayor par 
te de los casos de esta enfermedad. Por ello, se présenta 
también en el estado tiroideo opuesto, el mixedema, y asi- 
mismo, en otras enfermedades endocrinas. En la actualidad, 
todos los autores admiten este punto de yista de Marahdn, 
e incluso los hematdlogos como Pittaluga, Mas Magrd, etc,, 
qui tan al hallazgo de la mononucleosis todo valor diagnds-^ 
tico.
La eosinofilia sehalada por Falta (l) en el sindrome 
de Basedow, no siempre existe segün Marahdn, y en todo ca 
so se présenta dentro de limites discrètes y se puede asÿ 
milar a la eosinofilia que aparece en los estados de neu­
rosis vegetativa, Respecto a la anemia, es desde luego ra 
ra en el hipertiroidismo; sdlo se observa en casos muy - 
avanzados con caquexia secundaria. En los estados hipotÿ 
roideos, por el contrario, se observan anemias frecuentes 
y a veces intensas, sobre todo en los nihos. En estos, - 
puede hablarse de una forma anômica de la insuficiencia - 
tiroidea. En algunos nihos este defecto incretor puede - 
producir estados hemodistrdficos, hemorragiparos que, na- 
turalmente, dan lugar a su vez a anemias intensas, que - 
han sido estudiadas con Bonilla (l). Pero ademâs, el md.
Xedema puede directamente producir anemia autêntica, que 
se mejora especificamente por la opoterapia tiroidea. Con 
trasta esta anemia hipotiroidea con los sindromes polici- 
tômicos que presentan ciertos adultos hipotiroideos obesos.
(l) Falta; Die Erkrankungen der Blutdrüsen (2 Anf), Wien 
1.928.
(l) Marahdn y Bonilla; "Vida nueva" (Habana) 1.92?.
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n) Glucemia.- Ya hemos hablado de la relativa frecuen 
cia con que se encuentra aumentada la glucemia o se produ 
con curvas do hiporglucomia provocadas en el hiportiroi-- 
dismo, contrastando con el lento métabolisme hidrocarbona 
do de los hipotiroideos.
De acuerdo con Walinski (l), han encontrado Morros y 
Marahdn juntos (68), un frecuente trastorno del equilibrio 
dcido-bdsico en los estados hipertiroideos, en el sentido 
de la acidosis, medida por la investigacidn de la réserva 
alcalina. En general, esta tendencia aciddsica es paraly 
la a la gravedad del sindrome clinico y a la alteracidn - 
del metabolismo basai,
o) Pruebas diagndsticas.- Citaremos, dentro de las - 
reacciones sanguin cas que han sido estudiadas en los es­
tados tiroideos y aplicadas a su diagndstico habiendo si 
do abandonadas pfdeticamente en la actualidad, la llama- 
da reaccidn de Abderhalden y la reaccidn de Kottman, ba- 
sadas en la desviacidn del complemento con antigenos de 
tiroides. Las alteraciones que se observan en estas reac 
ciones, son debidas a un fendmeno fisico-quimico, la dis­
tinta dispersidn de las miscelas coloidales segün el esta 
do funcional del tiroides, pero Marahdn insiste en el pu 
ro valor tedrico en estos ensayos y que no tienen ningün 
interôs clinico (l).
Otras investigaciones de laboratorio y pruebas biold 
gicas.- Las mds importantes han sido ya descri tas, volvy 
rdn a ser enumeradas, indicando otras de interôs informa
(I ) Cit. por Marahdn, G.- Manual de enfermedades del Ti­
roides. Barcelona, 1.929, pdg. 59.
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tivo. Marahdn cita el metabolismo basal, el metabolismo 
basal reactivado ahadiendo corta dosis de tiroidina, la 
hiperglucemia, etc., la prueba de Rudinger y la de Slosse, 
etc., a las que no da una gran importancia (l).
Tampoco concede ninguna a la prueba de Goetsch, secun 
daria a la inyeccidn intramuscular de medio miligramo de 
adrenalina, que no da lugar en los sujetos normales mds - 
que a leves trastornos del pulso, tensidn erterial, etc. 
Siendo esta reaccidn en los hipotiroideos nula, sin embar 
go en los hipertiroideos, cuyo sistema simpâtico esta hi- 
persensibilizado por su tirocoxicosis, esta misma dosis - 
produce palpitaciones, palidez, midriasis, poliuria, ta­
quicardia y aumento de la tensidn arterial.
Lucien y Parisot (l) hacen absorber al enlermo una - 
cierta cantidad de glucosa, y si la reaccidn es positiva 
(hipertiroidismo), aparece también glucosuria. La llama 
da prueba de Bram (I), se funda en la resistencia a la - 
quinina que confiere el hipertiroidismo. El enfermo pro 
blema toma durante cuatro dias 4 sellos diarios de 0,65 
gr. de bromhidrato de quinina, uno cada 3 horas. Si es 
normal o afecto de otros procesos, los signos de intoly 
rancia basados en trastornos gastrointestinales aparece 
rdn por lo comün al segundo o tercer sello. En cambio, 
si es hipertiroideo, la intolerancia no aparece hasta - 
dosis extremas, o bien no aparece durante toda la prue­
ba. La critica de la prueba de Bram que hace Marahdn, 
es la siguiente; se funda en un hecho cierto y de impor
(I ) Lucien, Parisot et Richard: Trité d *Endocrinologie, 
Paris, 1 .925.
(l) Bram: Exophtalmia Goiter and its nonsurgical treajb 
ment. St. Louis, 1.920.
196.-
tancia biolôgica extraordinaria, por otra parte no limita- 
do a la quinina, sino tambiôn aplicable a medicamentos di- 
versos, como veremos mds adelante. Sin embargo, en la prdc 
tica es excepcional que el diagndstico dé un determinado - 
caso de hipertiroidismo pueda depender de esta prueba. El 
examen clinico detenido, y otros ensayos mds rdpidos y exay 
tos, sobre todo la determinacidn del metabolismo basal, re 
suelven antes el problema.
Cita a continuacidn Marahdn la prueba de Escudero, que 
se funda en la aparicidn de sintomas clinicos de hiperti­
roidismo, temblor, taquicardia, etc., y en la de la accidn 
del metabolismo después de una leve cura con tiroidina, - 
que en los organismos no hipertiroideos no produce sinto­
mas. La critica que hace D. Gregorio Marahdn de esto, es 
que es una prueba especifica, pero también muy larga de - 
ejecutar. Su principal causa de error es el distinto va­
lor posoldgico de los preparados tiroideos de la época, 
que Escudero elude empleando un mismo preparado. Séria - 
mds exacta esta prueba, sustituyendo el estimulo dc‘ la tÿ 
roidina por la inyeccidn de tiroidina. Luego, la prueba 
de Perisot, en la cual el enfermo recibe una inyeccidn in 
tramuscular del 1 gr. de extracto fresco de tiroides dé- 
salbuminado, que produce una disminucidn del nûmero de - 
pulsaciones, caida la tensidn arterial mdxima y acentua- 
cidn del reflejo dculo-cardiaco (l), (22).
En el hipotiroideo, por el contrario, hay un ligero - 
aumento de pulsacidn, ligera hipertensidn y tendencia a - 
la inversidn del reflejo dculo-cardiaco (22).
La inyeccidn del extracto de hipdfisis del Idbulo - 
posterior, produce en el sujeto normal ligera aceleracidn
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del pulso y una pequena hipotensiôn arterial; en el hiper 
tiroideo, en cambio, los resultados son el enlentecimien­
te del pulso y depresiôn precoz de la tensidn arterial - 
(Claude, Baudoin y Porak). Marahdn dice que sus observa
ciones no permiten afirmar la falta de valor de esta prue
ba. Per Ultimo, considéra importante èl que los organis­
mes hipertiroideos toleran peer que los normales la priva
ciôn del oxîgeno, y cita el case de un cretino que en un 
puerto de Asturias era famoso per su aptitud para bucear 
y por su resistencia para permanecer durante muchos minu­
tes sumergido ; sin duda puede acogerse a esta explicaciôn(.1 )
3.- Clinica:
a) Hipertireidismo.- Tratemos ahora del concepto que 
en aquella época ténia Marahdn sobre los sindromes hiper 
tiroideos. El concepto y patogenia del hipertiroidismo, 
primero descri tes por Parry en 1.786 y por Flajani en 
1.880, echaron de ver la relaciôn de ciertos estados, ha^ 
ta entonces considerados como cardiacos, con el bocio. Pe 
ro se debe sobre todo a Graves, en 1.835, y sobre todo a 
Basedow, en torno a 1.840, las descripciones primeras de 
esta enfermedad, que segün los paises se designan con el 
nombre de los autores expresados, enfermedad de Parry, en 
fermedad de Graves, enfermedad o sîndrome de Flajani o en 
fermedad de Basedow.
El nombre de bocio exoftâlmico, es el que ha tenido 
mds fortuna pero como dice muy bien Marahdn (19,52,66, -
69,84,90,101), (l.J.K.L.), no es exacte, puesto que ni el
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bocio ni el exoftalmos son elementos constantes en el sin 
drome. La denominacidn mds apropiada es la de hipertiro^ 
dismo, nombre no de enfermedad, sino de sindrome, que ex-
presa la patogenia del mal y que abarca todas sus varieda
1
des. y
Sôlo como recuerdo merecen ci tarse las opiniones de - 
los autores para los que la causa originaria de este pro- 
ceso residiria en el sistema nervioso central, asi como - 
las de los que lo consideran como una neurosis, teoria 
que por haberla sostenido Charcot, estuvo muy en boga. En 
la actualidad nadie pone en duda la patogenia tiroidea de 
la enfermedad; recientemente, sin embargo, se insiste en 
que,por lo menos en ciertos casos, el sindrome de Basedow, 
en lo que tiene de sindrome hipervegetativo, podria sor - 
debido a una localizaciôn central, por ejemplo a una ence 
falitis (I).
Moebius fue el primero en afirmar y documentar que el 
trastorno tiroideo que origina el sindrome basedowiano es 
un hipertiroidismo (l), es decir, una suerte de intoxica- 
cidn producida por el exceso de secrecidn tiroidea. Esta 
teoria ha sido admitida por casi todos los autores; sin - 
embargo, recientemente otros niegan que se trata de una - 
hiperfuncidn, sino mds bien de un trastorno cualitativo - 
de la funcidn tiroidea, esto es, de un distiroidismo (l). 
Marandn no entra en demasiados de tall es en estas discusio
(l) Lafora; ^Existe un sindrome basedowiano de origen neu 
rdgeno central?. Libre homenaje, Madrid, I.929.
(l) Moebius: Die Basedowische Krankheit, Wien., I.906.
(l) Klose, Pende, Marimon, Lucien., cit. por Marandn, G .- 
Manual de enfermedades del tiroides. Barcelona, I.929, - 
pdg. 65.
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nes, porque son meras hipôtesis que no interesan a practi^ 
cos. Sin embargo, es precise dejar bien sentado su punto 
de vista.
A juicio de Marandn, aunque no se pueda negar la posi^ 
bilidad de que la secrecidn tiroidea este mils o menos - 
afectada cualitativamente, por lo menos en ciertas formas 
clinicas de la enfermedad, es sin embargo indudable, en el 
estado actual de la ciencia, que el eje patogênico del bo­
cio exoftdlmico es fundamentalmente una hipersecrecidn ti­
roidea, un hipertiroidismo. Para Marandn, el hipertiroidis 
mo es, pues, indudable, sin que como ya ha dicho, pueda ex 
cluir la posibilidad de que la secrecidn esté alterada, P^ 
ro esto, sdlo nos explica las formas clinicas que se obser 
van dentro del sindrome de Basedow (l.J.K.L.).
Marandn considéra necesario admitir para la compren- 
sidn total del problema otros elementos patogénicos secuui 
darios. La secrecidn tiroidea elaborada en exceso, de una 
parte, ejerce una accidn muy intensa sobre el sistema ner 
vioso de la vida vegetativa, y casi siempre otras giandu- 
las de secrecidn interna intervienen, ademets del tiroides, 
en la produccidn de los sintomas basedowianos.
Existe también una marcada influencia del estado con^ 
titucional anterior, para ôl muy importante, y que es evi. 
dente en un gran nümero de casos de hipertiroidismo, so­
bre todo en los que clinicamente corresponden al Basedow 
ciasico, que habitualmente recaen en sujetos afectos de 
un estado constitucional definido, que se caractérisa, - 
por un lado, por las manif estaciones del llamado esta t i_. 
mico linfatico, y por el otro, manifestaciones del llama 
do estatus astônico.
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Para Marandn, por fin, la hiperplasia del timo, la apla 
sia suprarrenal, la irritabilidad inmoderada del sistema - 
nervioso de la vida vegetativa que se ban considerado ant^ 
riormente, forman parte y son elementos del citado estado 
constitucional (69).
Los sintomas oculares son un accidente casual, asi co­
mo los otros sintomas citados, que estan intimamente liga- 
dos al estado de predisposicidn constitucional. Termina - 
resumiendo Marandn, que el elemonto que creemos constante 
y fundamental en la patogenia del proceso que se estudia - 
es el hipertiroidismo, no negando, aunque no este demostra 
do, que puede haber un vicio cualitativo de la secrecidn, 
pero viciada o normal, lo esencial es que esta aumentada. 
Segün que esta hiperfuncidn tiroidea recaiga en sujetos - 
con una predisposicidn linfatica o asténica o en sujetos 
constitucionalmente normales, segün el tipo de reacciones 
del sistema nervioso vegetativo, o que otras glandulas en 
docrinas colaboren en la perturbacidn del tiroides, asi - 
es el tipo clinico que la enfermedad adopta (69).
a.l, Etiologia.- El estudio de la enfermedad en Espa 
ha, segün la experiencia de Marandn, permite asegurar que 
se trata de una afeccidn muy frecuente, sobre todo en el 
Sur. Este mismo hecho ha sido observado por Pende en I ta 
lia (l). Sobre los factores etioldgicos de la enfermedad, 
opina Marandn que la edad müs propicia para su desarrollo 
es la de la actividad sexual, especialmente desde los 20 - 
a los 30 ahos, y müs tnrdc en los dias que rodean a la me 
nopausia. El sexo fernenino da un contingente de casos - 
bastante mayor que el masculine, un hombre por cada 5 mu
(l) Pende: Endocrinologie, Milan (3—  edicidn), 1.922.
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jeres, segün Sattler; segün la experiencia de Marandn, un 
hombre por cada 7 mujeres. La disposicidn individual es 
importante hecho que ya ha sido comentado por Marandn (69). 
La herencia endocrina, ya directa o indirectamente, es ob- 
servada muchas veces. Lo que es llamado por Marandn heren ♦ 
cia nerviosa, también figura como causa frecuente. Como - 
causas ocasionales, cita Marandn las infecciones, destacan 
do entre ellas también el reumatismo poliarticular, la gri_ 
pe (41,34), la tuberculosis (86,105,88), (48), (?8), (66), 
(111), causa frecuente, y las infecciones focales lalt*nL('s 
no tuberculosas y concluye Marandn diciendo que en todo hi^  
pertiroidismo resistente a los tratamientos, debe buscar- 
se el foco infeccioso oculto que quizü lo mantiene. Esta 
sospecha es especialmente Idgica, cuando el cuadro hiper- 
tiroideo se acompaha, como ocurre tantas veces, de febri- 
cula (73,75). Los estados emotivos, impresiones sübitas 
o terrorificas, las impresiones lentas o deprimentes, - 
son en gran nümero de ocasiones el motive ocasional para 
que estalle un hipertiroidismo en sujetos predispuestos - 
(25,26). Influencing scxu.iles como la puber tad, otnh.irazo, 
(100), (63), los abnsos sc'Xnalc's, y sobio todo la iiuaiopau
sia, son factores etioldgicos también muy importantes. El 
hipertiroidismo climatôrico es une de los ma s frecuentes!, 
como acabamos de decir, al menos entre nosotros (87).
Los abuses terapôuticos con la opoterapia tiroidea y 
con el yodo, antes mencionados, pueden dar lugar a hiper 
tiroidismos pasajeros, o graves e inclusive prolongados
(15,61) .
a.2 . Anatomia patoldgica.- La anatomia patoldgica de 
la enfermedad muestra el tiroides mds o menos aumentado - 
de tamaho, a veces muy poco o nada. Al descubrir la g lain
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dula en la operaciôn, suele aparecer una superficie surca 
da por gran nümero de vasos ingurgitados. Al microscopio, 
se observan alteraciones tan tipicas, que segün Roussy y 
otros autores, el examen histolügico permite diagnosticar 
con seguridad el hipertiroidismo; pero en este caso con­
crete, Marandn no aporta ninguna idea absolutamente origi 
nal de experiencia propia, describiendo en casi todos sus 
trabajos la anatomia patoldgica de todos ya conocida para 
esta época, en la que destacan los trabajos de Kocher, - 
Roussy, Pettavel, de nuestro compatriote Achücarro y de 
otra larga lista de autores (l).
a.3. Clinica.- En cuanto a la clinica de la enfermedad 
hipertiroidea, dice Marandn (l.J.K.L.M.P, 9,10,12,13,14,- 
16,19,21,22,30,31,38,46,32,64,67,102,72,76,81,84,107,10 8, 
120,133), que se consideraban como ciasicos los siguientes 
sintomas: bocio, exoftalmos, taquicardia y temblor. Esta 
breve descripcidn, afirma, sirve bien para recorder en t^ 
do momento el sindrome, pero hoy no podemos atenernos a 
elle estrietamente, pues el bocio y el exoftalmos faltan 
en casos, el temblor en algunos y la misma taquicardia pue 
de, aunque raramente, ser negative. En cambio, podemos in 
cluir entre los signos f undninen ta 1 es, aunque nunca cou s 1 a «2 
tes en absolute, el hiperrne La boli smo , el adelgazami en to , 
la retraccidn del pdrpado superior y la inestabilidad ino- 
tora, afectiva y pâiquica. De todos elles, los mâs cens 
tantes son la taquicardia y el hipermetaboiismo.
(l) Kocher Th: Morbus Basedowii (Spez. Pathol.und Therap.), 
Berlin, 1.919* Roussy et Clunet: Ann. de Medicine, 1.914. 
Achücarro y Pettavel, cit. por Marandn, G.- Manual de en­
fermedades del Tiroides. Barcelona, 1.929, püg. 73.
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Describe Marandn la enfermedad de Basedow, agrupandola 
en sintomas propios del tiroides, en los que dice que el - 
aumento del tamaho de la gldndula es frecuente y que en mu 
chos de los casos sin bocio, existe sin embargo una forma 
especial de cuello, antes descrit^, mds abultada que de or 
dinario y\ mds visible cuando el sujeto inclina la cabeza - 
hacia atrds, lo que llama Marahdn cuello tiroideo (6). En 
general, se trata en es to s casos de un bocio difuso, blan- 
do, bilateral, poco in ten so, variable de unos dias a otros, 
en los casos en que el bocio existe. En otros, el bocio - 
puede desarrollarse hacia el tdrax, siendo entonces menos 
accesible a la palpacidn y dando los signos de bocio retroes 
ternal, hecho quo os muy poco frocuonto on los bocios hip or 
tiroideos, como hemos comprobado mds tarde. Debido a la - 
gran vascularizacidn del bocio, se perciben en ocasiones - 
movimientos pulsdtiles del mismo, soplos y sensâciôn de e^ 
tremecimiento a la palpacidn. Entre los sintomas cardio- 
vasculares, la taquicardia os casi absolutamente constan­
te. Su intensidad es variable, desde 90 a 120, 150 o mds 
pulsaciones. Es ademds pulso vivo, febril y muy inestable. 
Las palpitaciones se observan con frecuencia acompahadas a 
veces de dolor y de opresidn cardiaca; en los casos graves 
puede haber arritmias extrasistdlicas, raras segün Crespo 
Alvarez (l). Se pueden presenter fibrilacidn auricular, - 
taquicardia paroxistica y dolores precordiales, y si su - 
evoluciôn es funesta, hay que pensar en una lesidn preexis 
tente cardiaca. Puede a veces percibirse un soplo sistdli^
CO u otros ruidos anormales, suceptibles de desaparecer al 
mejorar la enfermedad. Marahdn ha observado que es tos rui^  
dos desaparecen a veces durante los accesos de taquicardia.
(l) Crespo Alvarez.- Las alteraciones del ritmo cardiaco 
en los hipertiroideos. (Libro homenaje), Madrid, 1.929*
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La curva electrocardiogrcifica dc los hipcrtiroideos da una 
imagen tipica, que ya ha sido citada repetidas veces. Las 
arterias del cuello laten fuertemente, recordando los on- 
fermos adrticos. La tensidn arterial, para Marandn, de - 
acuerdo con su experiencia, es normal si se trata de for­
mas puras de hipertiroidismo {55)• Es interesante hacer 
notar un hecho no citado por la mayor parte de los autores, 
y que segün Marandn es frecuente, y es que, a veces, al - 
principle de una descompensacidn circulatoria, en sujetos 
portadores de lesiones cardîacas, se observan sintomas cia 
ros de hipertiroidismo.
Los sintomas respira tories son descritos por Marahdn 
de forma escucta, no dündolos una gran tra scondoncia , llabla 
si acaso de una polipnea en relacidn con la ocidosis, de - 
una tos seca de origen irritative y cita la posibilidad de 
una broncorrea. A veces hay respiracidn dificil con un - 
signe del suspire, que segün Marahdn puede ser debido a un 
broncoespasmo, y en ciertos casos cita verdaderos ataques 
de asma.
Refiriéndose a los sintomas oculares (52,107), el exqf 
talmos, dice, es relativariiente inconstante, siendo muclio - 
mets numerosos los casos de hipertiroidismo sin exoftalmos 
que con ôl. Para Marahdn, las estadisticas de los autores 
dan un exagerado (70 o 80%). Lo explica diciendo que se - 
debe al error de no diagnosticar muchas formas de hiperti­
roidismo, hasta ahora poco conocidas, en las que no existe 
este sintoma. Mucho mds constante es la apertura anormal 
de la hendidura palpebral, debido a la hipertonia del - 
müsculo tarsal superior, y sobre todo la fijeza e insis- 
tencia de la mirada,que recuerda mucho a la del que sufre
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terror. En algunos casos no hay nada de ésto y aun existe 
un verdadero exoftalmos. En los casos en que hay unilat^ 
ralidad, Marahdn, como ya hemos indicado anteriormente, - 
opina que esto es debido a la existencia de una miopia - 
del mismo lado. Se describen en esta época numerosos sig 
nos que mds tarde han perdido importancia en la valoracidn 
de esta enfermedad, como los de Moebius, o Stellwag o 
Graefe,etc. En ciertos casos afirma que hay hipersecre- 
sidn lagrimal.
Entre los sintomas nerviosos, para Marahdn el mds comûn 
es el temblor de las extremidades, que falta de forma ex- 
cepcional. A veces existe un verdadero temblor latente, 
que sdlo aparece al cabo de algunos momentos de ex Lender 
el brazo o cuando el enferrno es Ld muy emocionado. ü Lro - 
tan to ocurre con cl temblor de los }).1rpados; iiiucdias vt'ces 
el enferme se présenta dominado por una inquietud motora 
extraordinaria, que le impide estar quieto un momento,sin 
toma muy tipico. Cita como menos frecuentes el temblor - 
generalizado, los movimientos coreiformes o ataxiformes, 
las paraparesias, las hemiplejias, la hemicfanea, la ce- 
fâlea,etc.
Kocher y otros llaman la atencidn sobre los dolores 
neuralgiformes en diferentes sitios del cuerpo, opinando 
Marahdn que todos estes sintomas dependen de alteraciones 
nerviosas concomitantes, y no del hipertiroidismo pure. - 
El insomio es frecuente, y a veces se présenta precozmen- 
te y domina el cuadro clinico, segün Marahdn y Lafora.
Entre los sintomas psiquicos preponderan en estes en­
fermes la viveza e inestabilidad mental, lo que Pende ha 
ha denominado taquipsiquia. En las estadisticas antiguas.
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dice Marahdn (l), dominadas por el error de diagnosticar 
sdlo casos muy intenses, pueden presentarse delirio, con 
fusidn, melancolia, y sobre todo la locura maniaco deprg 
siva. Marahdn dice que en estes casos, mds que sintomas 
hipertiroideos, son constitucioncs psicopdticas latentes 
quo ol hiper tiroidi smu pone do iiuuii i'i os Lo .
El trastorno del métabolisme que mds importancia tiene 
en esta enfermedad para Marahdn, es su incremento, tipico 
del hipertiroidismo, y que se traduce por el enflaqueci- 
miento. Segün su experiencia, es caracteristico el aspeg 
to fisioldgico del adelgazamiento hipertiroideo, ya antes 
descrito (69)(54)(10). Ciertos hipertiroideos, empero, - 
muestran apariencia caquéctica (84). Prdcticamente,cuan­
do un sujeto enflaquece sin motivo aparente, una de las - 
causas que deben buscarse siempre es el hipertiroidismo. 
Marahdn, en unidn de Blanco Soler, demostrd en un grdn nü 
mero de casos la existencia de una lipodistrofia en enfer 
mos hipertiroideos mds o menos atenuados. Adopta entonces 
en las mujeres el aspecto de la llamada lipodistrofia ce- 
falotordcica de Barraquer-Simons (46)(l).
Respecte al problema de la glucosuria, ya citado aqui 
repetidas ocasiones, Marahdn afirma que es mucho mds fre­
cuente la provocada que la espontdnea. La manifestacidn 
mds interesante es el aumento total del metabolismo, que 
para Marahdn es pieza fundamental en el diagndstico (20,
21,68,94,96,76).
(I ) Marahdn,Go- M. de enfermedades del Tiroides.
Barcelona, I929.
(I) Marahdn y Blanco Soler: Endocrinology, Los Angeles,
1 9 2 6 .
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Los hipertiroidismos de mediana intensidad dan cifras 
entre +25% y + 55%, y en los casos intensos el metabolis­
mo supera +80% y + 100% o mds todavîa. Sin embargo, la - 
impresiôn que se deduce de los trabajos de Marandn y Jimg 
na (27,54)(I), es que el hipermetabolismo es un sintoma - 
que se comporta en cierto modo de forma autdnoma, antici- 
pdndose a los otros con la intensidad de ôstos.
Los sintomas del aparato digestive mds valorados por 
Marahdn, son las diarreas, que adoptan el caracter de hi- 
perquinéticas y pueden ser muy rebeldes, A veces no son 
puramente funcionales, sino que intervienen factores que 
alteran la mucosa. En algunos casos son grasientas, como 
las de ciertas pancreopatias. Se afirma que estes enfer­
mes son generalmente hipoclorhidricos, pero Marahdn dice 
que sdlo es cierto en los casos muy graves ya anotados.
Por el contrario, bastante basedowianos, sobre todo los 
del tipo muy vagotdnico, notan hiperacidez ligera y a ve­
ces intensa acidez con paroxismo doloroso (l6). Hernando 
(l) concluye que el hipo y la hiperacidez dependen de la 
intensidad del hipertiroidismo. Casi todos los autores - 
ci tan la aparicidn de ictericia, en el îiial de Basedow, pero 
segün afirma Marahdn, la ictericia se présenta en el cur- 
so de casos no muy importantes de Basedow y no reviste - 
una gravedad especial(72).
(l) Marahdn,G. y Col. Trabajos de la Clinica del Dr. Ma 
rahdn. Hospital General de Madrid.Vol. lll(1927-28) 
(l) Hernando, Alteraciones de la Secrecidn del jugo gas 
trico en los enfermos hipertiroideos. Libro Homena­
je, Madrid, I929.
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Marahdn,en una publicacidn aparecida en 1930 (64), deg 
cribe la frecuencia de los vdmitos y el hipo en el hiper- 
tioridismo, diciendo que los libros citan someramente el 
sintoma vômito en la enfermedad de Basedow; ninguno hace 
referenda, no obstante, a otro sintoma a su juicio muy - 
interesante, que es el hipo. Los estudia juntos, por la 
relacidn que cree les liga patogônicamente. Sattler cita 
la presencia de vdmitos en un 15% de los casos de hipertg 
roidismo, los demds autores repiten esta cifra exactamen- 
te, con ligeras variantes.
Segün nuestra experiencia dice nuestro autor, los vd­
mitos en el hipertiroidismo son de dos categories, unas - 
veces son sintomüticos de perturbaciones digestives que - 
acompanan a esta enfermedad, como la frecuente hiperclor- 
hidria o el fendmeno contrario, ha hipoclorhidria, o debg 
dos a trastornos hepdticos, y otras veces se pueden cali- 
ficar de esenciales, esto es, parecen direc tainen te ligados 
a la perturbacidn tiroidea. En el primer caso su sintoma 
tologîa es la habituai de los procesos digestivos que la 
determinan. En el segündo, tiene la caracterîstica de - 
aparecer como crisis paroxîsticas sin acompahamiento de 
otros trastornos de la digestidn. El hipo, que no os c_L 
tado por ninguno de los tratadistas clüsicos del hipertg 
roidismo, es sin embargo un sintoma frecuente para Mara­
hdn. Hay que tener en cuenta que la mayoria de los enfer 
mos consideran este sintoma como una manifestacidn vana; 
por lo tan to, para darse euen La de su frecuencia hay que 
preguntar por ôl expresamente. Termina concluyendo que 
para él, ambos sintomas, vdmitos e hipo, con carde ter - 
esencial, son fendmenos muy probablemente ligados a un 
mecanismo de acidosis hipertiroidea(6?).
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En numerosas ocasiones ha insistido Marahdn sobre la 
frecuencia y la importancia con que se presentan sindro­
mes abdominales agudos en el curso de las endocrinopatias 
(l02)(l), Estos sindromes adoptan, ya la forma dolorosa 
simulando un proceso apendicular, o la litiasis vesicular, 
o el dolor de la dlcera gdstrica, o biôn una forma paral^ 
tica, que simula y realiza un sindrome obstructive. En - 
algunas ocasiones estos sindromes han conducido a los en­
fermos a la mesa de operaciones. Se presentan en diverses 
endocrinopdtias, y desde luego en la diabetes, en la proxg 
midades del coma. Es este un accidente cldsico, lo mismo 
que en la insuficiencia prehipofisaria y en la insuficien 
cia suprarenal y menos veces en el estado de tetania la­
tente. En las aportaciones de Marahdn a este tema, no ha 
citado hasta ahora otra endocrinopatia muy frecuente, que 
es el hipertiroidismo, pero recientemente, dice Marahdn - 
al publicarse un libro de Me. Ewan, en el que se citan eg 
tos mismos sindromes dolorosos del hipertiroidismo (l02), 
he vuelto a consultar mis historias clinicas y a prestar - 
atencidn a este respecte a mis pacientes de hipertiroidis­
mo, confirmando que, en efecto, en esta enfermedad apare- 
cen también los expresados sindromes dolorosos. Sobre la 
frecuencia del sindrome doloroso abdominal del hiy)erlirog 
dismo, dct idea esta sencilla estadistica recogida por Ma­
rahdn sobre un date que tiene valor indudable en las his­
torias, la existencia de cicatrices quirûrgicas abdomina­
les. Hemos recogido al azar, dice, cien historias clini­
cas de hipertiroideos, encontrando en el 19% la existen-
(l) Marahdn, y Ortiz de la Torre.- Acad. Med. Quirurg. de 
Madrid, 1.914.
(102) Cit. Marahdn, G. y Richet, Ch : Sindromes agudos en 
el curso de las afecciones hipofisarias; en Estudios de 
Fisiopatologia Hipofisaria. Buenos Aires. Edit. Sud-Ame- 
ricana (l.94o). Cit. Me. Ewan (P): The Clinical picture 
of. thyrotoxicosis. Oliver. Edimburgo, 1.948,
210.-
cia de cicratices en fosa ilîaca derecha, o en la regiôn 
vesicular, o en la linea media, mientras que en 100 his­
torias clinicas de enfermos diversos, no hipertiroideos 
ni del aparato digestivo, el nümero de casos con cicatriz 
era solamente de 7 (l02).
Sobre la patogenia de este dolor no hay una serie de 
conclusiones claras; quiero ahadir aqui, como un hecho - 
anecdütico, que la primera publicaciün del autor de esta 
tesis, hecha precisamente en el Institute de Patologia - 
Medica de D. Gregorio Marandn, se trataba de un caso de 
abdomen agudo endocrine de origen hipertiroideo.
La piel se nota lisa y hümeda, y su conductibi1idad 
elôctrica esta aumentada lo mismo que la secrecidn del - 
sudor. Existe una gran inestabilidad vasomotora. Mara­
hdn ha observado un hecho curioso, y es que la irritabilg 
dad vasomotora es muy pronundada en la piel del cuello, - 
precisamente sobre el tiroides, y que una leve friccidn - 
de esta piel détermina un enrojecimiento persistante de - 
la regidn, sobre todo del lado de cuyo Idbulo tiroideo eg 
tô mds hipertrofiado; es el llamado signo de la mancha ro 
ja de Marahdn, antes citado. Este sintoma, sobre el que 
hay una copiosa literatura (30,3l) (24), puede equiparar-
se al signo de Lian, que consiste en una hiperestesia de 
la piel que cubre el bocio, o al signo de Sarejski o se 
crecidn de sudor localizada en esta regidn al inyectar - 
pilocarpina. Pueden reunirse los très bajo el nombre de 
signos de proyeccidn visceral del tiroides (40,42), el 
mds frecuente es el descrito por Marahdn. Ligado con to 
do esto, estd la sensacidn de calor permanente de que se 
quejan muchos basedowianos; nunca tienen frio, duermen - 
apenas sin ropa. Una de nuestras enfermas, dice Marahdn,
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tenîa que meter durante las noches las manos en agua frîa.
Ciertos enfermos de Basedow presentan pigmentacionos 
anormales en diferentes regiones del cuerpo (l.J.K.L.); 
se describen pigmentaciones oscuras en los ojos y sobre 
todo con relative frecuencia, Marahdn describe 15 casos, 
hay vitiligo. Es muy frecuente, segün mi experiencia, dg 
ce Marahdn, la canice precoz, cuya patogenia ha sido ya - 
anotada anteriormente. En las familia con canicie precoz 
hereditaria se dan frecuentes casos de hipertiroidismo. A 
veces hay hipertricosis, el pelo crece mucho, sobre todo 
en los paroxismos de la enfermedad. En otros hay caida - 
de pelo. La mayoria de estos enfermos presentan ademds 
trastornos sexuales. En el hombre hay un aumento de la - 
libido y en los periodos avanzados, impotencia. En la mu 
jer, trastornos de la menstruacidn, sobre todo dismenorrca 
o amenorrea ; alguna vez, al principio de la enfermedad, m_e 
trorragia, y segün Marahdn es muy comün que las mujeres hg 
pertiroideas no graves estôn dotadas de una gran energia 
amorosa y sean extraordinariamente fecundas (l.J.K.L.) (69).
En cuanto a la relacidn de hipertiroidismo y embarazo, 
Marahdn concuerda con la opinidn de Bauer (1), de que es 
frecuente que las mujeres hipertiroideas se mejoren duran 
te el embarazo, sobre todo durante los primeros meses, pg 
ro a la larga, la repeticidn del estado gravidico perjudg 
ca la marcha de la enfermedad. La lactancia perjudica al 
hipertiroidismo (63,92,100). Los excesos sexuales en el - 
hombre y en la mujer, actüan desfavorablemente sobre los 
sintomas basedowianos, segün se ha podido comprobar en mu 
chas ocasiones.
(l) Cit. Bauer, J .- Innere Sekretion, Berlin, 1.92? (Edg 
cidn Espahola, I.929).
212.-
En la sangre, en los casos avanzados hay disminucidn 
de la hemoglobina y anemia moderada de presentacidn pre­
coz. En cuanto a los gldbulos blancos, puede haber una 
leucopenia y hay una mononucleosis absolute y relative.
De 674 casos revisados por Marahdn, se puede afirmar la 
gran constancia de la mononucleosis; en cambio, segdn su 
experiencia, la leucopenia se présenta con mucha incons- 
tancia. También ha visto presentarse raramente la eosi- 
nofilia que describen algunos. En general se acepta la 
posible existencia do alteraciones en la coagulacidn de 
la sangre, lo cual tiene un marcado intends quirdrgico(B ).
En el hipertiroidismo, la calcemia es prdcticamente 
normal (l). El equilibria dcido-bdsico estd alterado - 
en el sentido de un aumento de la acidosis, y a Marahdn 
(l) le parece un hallazgo tan constante, que quizd pueda 
tener un valor diagndstico. Su importancia estriba, se­
gün Marahdn, en los hechos siguientes:
1— ) Puede contribuir a explicar ciertos fendmenos - 
clinicos del hipertiroidismo grave, tales como la polip 
nea, la arritmia respiratoria, el hipo, las nduseas y el 
mal ostar general invencible que presentan algunos de es­
tos pacientes.
2— ) Pueden explicarnos también en parte algunos de 
los graves accidentes post-operatorios de los basedowia 
nos, atribuidos hasta ahora a patogenias diversas no en 
teramente claras.
(l) Cit. Morros; Arch. esp. de Endocrinologie y Nutricidn,
1.927.
(l) Cit: Marahdn y Col: Trabajos de la Clinica del Dr. Ma 
rahdn. Hospital General de Madrid. Vol. Ill (I.927).
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3— ) Explica, segün Marahdn, el buen efecto que ejerce 
la insulina a dosis suficientes, precisamente en estos gra 
ves y agudos de Basedow.
Segün Jedlicke, en el hipertiroidismo hay hipercoles- 
terinemia, hallazgo que no fue confirmado por otros auto­
res y que por el contrario, es en el mixedema donde la en 
cuentran aumentada. Segün la experiencia de Marahdn, el 
hipertiroidismo puro no tiene influencia sobre la colestg 
rina circulante. Las variaciones que a veces se observan, 
dependen de otras circunstancias concomitantes con el tras 
torno tiroideo, como la edad, estado del higado, de las su 
prarrenales, etc. (l).
En cuanto a las formas clinicas, de las que nos vamos 
a ocupar en extenso, si podemos decir que Marahdn tiene - 
un criteria definido; las reduce en aquella época a las - 
tres siguientes: hipertiroidismo constitucional, hiperti­
roidismo adquirido y bocio hipertiroidizado. Como varie- 
dades de este ültimo, se describen el bocio cardiaco y el 
Basedow yddico (69)»(I .J .K .).
Dice Marahdn que el diagndstico del hipertiroidismo - 
se puede establecer fundctndose en datos clinicos y en da­
tas de laboratorio. Los datos clinicas son los ya ex pu ('g 
tos: bocio, exoftalmos, retraccidn del elevador del pdrpg 
do, temblor, taquicardia, adelgazamienta, generalmente de 
tipo fisioldgico, inestabilidad vasomotora, inestabilidad 
motora y pâiquica. Como norma, puede decirse que la com- 
probacidn de tres de estos sintomas, basta para afirmar - 
la existencia de hipertiroidismo genuino. En aquella épg 
ca Marahdn decia que el hipermetabolismo como data de la­
boratorio es importante, ya sea de forma espontdnea, ya -
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reactivado por adrenalina, y que los demds sintomas tienen 
menos valor. La determinacidn de la fdrmula leucocitaria, 
la determinacidn del equilibria dcido-bdsico, la prueba - 
del tiroides de Parisot y Richard, la prueba de Escudero, 
la prueba de Goetsch, la prueba de Bram o la prueba de - 
Kottman y la prueba diagndstico de la curva glucémica pre 
diabética, puede también servir, aunque tienen cardcter - 
secundaria (l) (9 ,21,27).
El prondstico de la enfermedad lo establece Marahdn - 
en funcidn de la forma clinica, de la presencia e intensif 
dad de las manifestaciones del corazdn estrumoso, al que 
se deben en gran parte las causas de muerte, de la condi- 
cidn social y familiar del enferma. Muchos hipertiroidis 
mos son mantenidos por el media agitado en que vive el pa 
ciente y sdlo pudiendo sustraerse a él se logra el alivio 
de la curacidn.
La mortalidad total la calcula Sattler en un 11%. La 
estadistica, sin embargo, de Marahdn, es mucho menor del 
3%, sin duda porque diagnostica mds casos leves.
Sindrome A.B.D.- Ahos mds tarde Marahdn describid en 
tre las formas de Basedow, una a la que denomind sindro­
me A.fUD. En el a ho 1.949, en el Dia  Medico de Bucaios - 
Aires, y en el aho 1.950 en el Boletin del 1ns ti tu to de 
Patologia Medica (104,113,114,118,119,121,129), publicd 
Marahdn una nota llamando la atencidn acerca de una for­
ma no especialmente descrita, y a su juicio no rara, de 
la pluriforme clinica del sindrome de Basedow, forma que 
se caracteriza por tres elementos; adiposidad (A), sinto
(l) Cit. Sattler; Die Basedowische Krankheit, Leipzig, -
1.909.
215.-
mas basedowianos (b ), y distermia (D), El primer punto, 
la adiposidad moderada o exagerada, es un da to constante 
y es llamativo por estar on desacuerdo con el cldsico cug 
dro hasta entonces conocido, que constituye el fondo del 
sindrome. En todas las descripciones del hipertiroidismo, 
y el sindrome de Basedow, existe como una de las manifes­
taciones fundamentales, la delgadez, hay que hacer constar, 
no obstante, que la coincidencia del hipertiroidismo con - 
peso normal o exagerado se cita ya en las primeras descrip 
ciones de la enfermedad. En el libro de Sattler se reco­
gen multiples observaciones en este sentido, quiza desta- 
cando las de West, Mackenzie y hasta el mismo Kocher. En 
algunos libros europeos se distingue tambien desde hace - 
tiempo la rara forma engrasada del hipertiroidismo, de la 
habitual forma delgada. Los americanos hablan con frecuen 
cia de la plump-thyro toxi cosis y los italianos del Ba sedow- 
crasso. La mayoria de estos autores, y desde luego Marandn 
mismo, han hecho notar que los casos con adiposidad pertg 
necen al grupo basedowiano o neurdgeno del hipertiroidis­
mo, y no al grupo de la tirotoxicosis primitivamente tirog 
dea, en la que el adelgazamiento es constante.
La adiposidad en el sindrome A.B.D. adopta cualquiera 
de las dos formas del engrasamien to hipofisotalamico que 
conocernos. La llamada forma pdlida o hipotdnica, en la - 
que la grasa se acumula de forma preferente en la mi tad - 
inferior del cuerpo, a veces tan afectada que recuerda a 
la llamada lipodisfcrofia cefalotordcica de Barraquer y - 
Simmond, o la forma hipertdnica, pletdrica, de localiza- 
cidn preferentemente alta, y que corresponde mds bien a 
la distribucidn viril. La primera forma es con mucho la 
mds frecuente, porque es mds propia del sexo femenino y 
todo el mundo conoce que la enfermedad de Basedow tiene
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mucha mds frecuencia en el sexo femenino que en el masculi. 
no.
El segundo grupo de sintomas corresponde a los del Ba 
sedow e incluye el temblor, la taquicardia, la inestabilp 
dad afectiva, la angustia. Puede haber o no sintomas ocu 
lares en esta serie; el mds frecuente es el exoftalmos, y 
precisamente con los caractères de lo que ha sido llamado 
por Marandn exoftalmos tranquilo, es decir, no se acompaha 
de inquietud ni vivacidad en la mirada, ni retraccidn de 
pdrpado. Con frecuencia es familiar, apareciendo como rag 
go normal en otros miembros de la familia del enferme. El 
tiroides puede no estar aumentando de volumen o bien exhg 
bir una hiperplasia ligera, difusa, no nodular. Son ra­
res los bocios propiamente dichos. El metabolismo basal 
suole acusar una moderada olevacidn outre +15 y+25, o sor 
normal, pero casi sin excepcidn, en estos Ultimes casos - 
la adrenalina détermina una tipica elevacidn de la cifra 
metabdiica.
Se ve, pues, que de las dos series de sintomas que - 
constituyen el cuadro de Basedow complete, la nerviosa, 
temblor, taquicardia, etc., y la tiroidea, bocio, hiper­
metabolismo, adelgazamicnto y glucosuria, es la primera, 
la nerviosa, la que presentan estos enfermos.
La distermia es el tercer elemento del sindrome. Eg 
tos enfermos presentan, en efecto, una elevacidn vesper 
tina de la temperatura que suele oscilar entre los 37 a 
los 38 grados, sin acompahamien to de leucocitosis e hi- 
persedimentacidn y sin los signos clinicos objetivos ni 
subjetivos de cansancio y nerviosidad o cefUlea. Las - 
emociones, la fatiga y la tensidn premenstrual suelen -
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aumentar esta hipertemia. Hay numerosos casos en los que 
el enfermo no advierte la hipertemia, siendo preciso inves 
tigarla especialmente, En otros, es tal vez la manif es ta­
cidn subjetiva mds llamativa. No hay que recorder, dice - 
Marandn, que la presencia de distermia en el hipertiroideo, 
y especialmente en las formas basedowianas o neurdgenas, es 
un da to de conocimiento antiguo, sehalado desde sus prime­
ras descripciones. Descartados los casos del hipertiroi­
dismo ligados a etiologies infecciosas, por ejemplo a la - 
tuberculosis o los focos sépticos, hay otros muchos en los 
que puede seguramente desecharse el factor infeccioso, dg 
biôndose atribuir entonces la distermia a los trastornos - 
metabdlicos o a la influencia de los centros hipotaldmicos 
reguladores de la termogénesis. Por otra parte, Zondek ya 
habia sehalado la presencia de distermia en las adiposida- 
des cerebrales, y probablemente algunos de estos casos de 
obesidad cerebral con distermia corresponden a la descrip 
ciôn que Marahôn hace ahora con el nombre de sindrome de 
A.B.D. Estos enfermos pueden presenter otros sintomas - 
ademds de los tres fundamentales. En las enfermas de la 
serie del autor se han encontrado en bastantes ocasiones 
trastornos digestivos diversos, alteraciones de la vida 
genital, cefdleas, etc. Marahôn présenta y describe el - 
sindrome con los primeros 27 casos. Mds tarde, con una - 
publicaciôn aparecida tres o cuatro ahos despues, reune - 
62 casos mds, 4-5 vistos posteriormente y 17 recogidos de 
la revisiôn del material de sus historias clinicas, y dg 
ce que la cifra que expone, 62 casos mds los 27 anterio- 
res, dan una idea de que el sindrome no es raro, pero - 
realmente no indican su frecuencia real, puesto que en - 
su material existe un gran predominio de enfermos endo - 
crinos, dice Marahôn. En cuanto a las formas clinicas, ca 
si todos los enfermos ofrecen una uniformidad sintomdtica;
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sin embargo Marahôn describe algunos matices. En primer 
lugar, hay que distinguir los casos muy frecuentes, como 
ha dicho, de adiposidad hipotônica con la tipica distri­
bucidn adiposogenital, que corresponde exactamente a la - 
descripcidn tipo de los casos mds raros de adiposidad ro 
ja hipertdnica de tipo superior, que diriamos viril, en - 
los que este cuadro pletôrico, frecuentemente acompahado 
de hirsutisme y de los demds signos del sindrome de Cushing 
puede predominar, dejando en piano secundario a la hiper­
temia y al leve sindrome basedowiano. Tengo la impresiôn, 
dice Marahôn, de que en un sector de casos de la enferme­
dad de Cushing, existe el sindrome A.B.D. complete. No - 
puede sorprendernos, ya que el trastorno originario resi­
de en la regiôn hipôfiso-hipotalâmica. En algunos de es­
tos casos hay intensa cefdlea, y en elles es frecuente corn 
probar los signos radiolôgicos de la craneopatia nueroendo 
crina. En otro lugar se ha notado la relaciôn de un grupo 
de casos de esta craneopatia con el sindrome A.B.D. (129). 
Es évidente que hay casos de sindrome A,B.D. en los que - 
prédomina une solo de los tres sintomas fundamentales, qug 
dando los otros en la penumbra, con lo que el diagnôstico 
se dificulta. Pueden faltar cualquiera de los tres sinto 
mas del sindrome y asi encontrarse una adiposidad con dig 
termia sin Basedow, como en los casos de Zondek, o un sin 
drome de Basedow sin distermia, como en los casos citados 
por los norteamericanos con el nombre de Plump-thyrotoxi­
cosis, o bien un Basedow con distermia sin engrasamiento, 
que ya conocemos desde las descripciones primeras de esta 
enfermedad. Es évidente que estos tres cuadros represen- 
tan alteraciones del mismo grupo del sindrome A.B.D. y en 
cierto modo se pueden estudiar juntos, pero son menos nu­
merosos que los que tienen el sindrome complete. En cüan 
to a su evoluciôn, la experiencia de los casos de Marahôn
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en un plazo de varies ahos, permite anotar que el sindrome
A.B.D., independiente del tratamiento, puede persistir du­
rante varies ahos con rebelde pertinacia, o bien mejorarse 
en semanas. Sobre todo puede desaparecer la sintomatologia 
funcional, es decir, la febricula y las manifestaciones ba 
sedowianas, persistiendo la adiposidad. Dichos sintomas - 
funcionales pueden volver a reaparecer completando de nue- 
vo el sindrome, si reinciden las etiologias desciicadeiian- 
tes. Este curso persistente o desfavorable y las récidi­
vas de un sector mds o menos extenso de los sintomas, no - 
difieren del curso habituai de cualesquiera de los otros - 
sindromes de Basedow. En cuanto a la etiologia del cuadro, 
la totalidad de los casos examinados pertenecen al sexo fg 
menino. Casi siempre aparecen en la madurez, y especial­
mente en los âlrededores de la edad climatôrica. El mds - 
joven que he visto, dice Marahôn, se refiere a una mucha- 
cha de 21 ahos. En la etiologia des taca el es très emocio 
nal. Trâtase, por lo comün, de mujeres que relacionan - 
el comienzo de su enfermedad con emociones intensas, brus 
cas, o con mayor frecuencia con estados de ansiedad y prcg 
cupaciôn prolongados, cargados de agresividad emotiva, co 
mo la asistencia larga a un enfermo querido, periodos de 
persecuciôn politica o simplemente la agresiôn de la dura 
vida habituai.
Las crisis sexuales, pubertad, embarazo, lactancia y 
climaterio, pueden aparecer también con sentido causal en 
el comienzo de la enfermedad. En algunos casos, estadis­
tica del aho 1.953 (119), aparece el sindrome A.B.D. en - 
fase tardia de remisiôn de un Basedow clinico clasico, gg 
neralmente despuôs de una intervenciôn quirürgica, y sobre 
todo después de un tratamiento con tiuracilo. En estas - 
condiciones, el enfermo aumenta en efecto de peso y la sin
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tomatologîa del grupo tiroideo se atenüa, pero aunque en 
tone menor, persisten las manifestaciones del grupo neu­
rdgeno y la distermia. Es sabido que el tratamiento tiu 
racilico puede bastar, por otra parte, para producir esta 
distermia. Hace ahos describid Marahdn los sindromes ba- 
sedowoides post-tiuracilicos (108), que también serün ci­
tados aqui al hablar de la terapôutica. Finalmente, debe 
citarse la etiologia operatoria. En algunos de sus pacien 
tes, aparecid el sindrome despuôs de una intervencidn qug 
rûrgica tras reseccidn pulmonar, tras una ,colecistectomia, 
y resecidn gdstrica y a veces despuôs de una histerectomia 
(1 1 3,1 1 8).
Da Marahdn extraordinaria importancia al acto quirûr 
gico en la gônesis de determinadas alteraciones funciona­
les, principalmente psiquicas y vegetativas, que aparecen 
por lo comûn de forma tardia al lado del cuadro de la 11a 
mada enfermedad post-operatoria, muy estudiada hace ahos 
por Leriche (ll9), hay sin duda un sindrome post-operato- 
rio tardio, que se caracteriza por fendmenos vegetativos 
centrales y con inestabilidad emotiva y angustia que se 
pueden interpretar como secundarias al estrês operatorio. 
Una de las variedades de este sindrome coincide con el A.
B.D. La gran eficacia etioldgica de las intervenciones - 
ginecoldgicas se explica por el profundo hecho emotivo 
que tiene en la mujer toda enfermedad genital, sobre todo 
la histerectomia, dejando intacta la actividad ovarica, y 
por lo tanto las vivencias sexuales. Las ginecopatias 
graves, aun sin operacidn, actûan del mismo modo. Estos 
datos etioldgicos explican que el sindrome A. B. D.
(119) Leriche, citado por Marahdn,G.- El sindrome adiposg 




sea mâs frecuente en la mujer y en edad madura, porque en 
esta edad son habituales los procesos ginecolOgicos y en 
la mujer misma la sensibilidad para las emociones es mayor
En cuanto a la patogenia, el sindrome A.B.D. es una va 
riedad del sindrome de Basedow. Hoy volvemos unanimamente 
a los tiempos anteriores a Moebius, e interprétâmes este 
sindrome como un proceso nervioso central, hipotalamico, -
primitive, con un intense componente tiroideo hiperfuncio- 
nal debido a la fuerte y continua descarga de la hormona - 
tirotropa. Tal descarga, esta a su vez condicionada por - 
el hipotaïamo, que actüa directamente sobre la hipôfisis. 
En consecuencia, la patogenia del sindrome A.B.D. es esta 
misma, con la diferencia de que el estimulo hipertiroideo 
es mds discrete que en el Basedow clasico, y en cambio ag 
tûan intensamente los factores hipotalamicos que regulan 
el peso y el equilibrio térmico. Conviene esta interpre- 
tacidn patogônica hipotalâmica con la etiologia emotiva - 
y con la importancia de los factores génitales, ya que eg 
tas influencias actüan directamente sobre el hipotalarno. - 
En cuanto al tratamiente, no es facil; aunque el sindrome 
A.B.D. es una variedad de los sindromes basedowianos, no 
se bénéficia de los remedios habituales, las drogas y la 
intervencidn quirürgica. Esto se explica, porque los sin 
tomas del Basedow propios de nuestro sindrome pertenecen 
a la serie neurdgena, la .cual no sdlo suele resistir a dichas 
terapêuticas sino que puede estar producida por ellas.
En 1.953, publica Marahdn en el Institute de Patolo­
gia Medica sus ideas sobre la asociacidn de la craneopa­
tia neuroendocrina y el sindrome de Basedow (l20), y di­
ce que el periodo de formacidn en que se encuentra el - 
vaste e interesante capitule de las craneopatias neuro-
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endocrinas, justifica que se den a conocer algunos cases 
que contribuyan al conocimiento de dicho sindrome. Entre 
las alteraciones patoldgicas que sabemos que se presentan 
a la vez que la craneopatîa hiperostôsica, no figura el - 
hipertiroidismo. Algunos autores han determinado el meta 
bolismo basal en enfermes con craneopatias hiperostôsicas, 
y le han encontrade siempre o casi siempre normal; sin em 
barge, puesto que el hipertiroidismo puede aparecer en la 
clinica en relaciôn con tantes procesos indicadores de un 
desequilibrio de la regidn hipotâlamo-hipofisaria corne - 
pueden ser la adiposidad, la diabetes, la virilizaciôn, - 
la diabetes insipida, les trastornos psîquicos y la somno 
lencia, no hay razdn para que no se pueda asociar con - 
otros sindromes de esa misma procedencia del eje hipôfiso- 
hipotalâmico y entre elles el sindrome de Basedow en su - 
formas centrales.
Sindromes hipotiroideos,- Pasamos ahora a ocuparnos 
de les aspectos mas personales que MaranOn describe en - 
les sindromes hipotiroideos (l). Comienza per decir que 
la insuficiencia tiroidea se présenta en la clinica bajo 
varias formas, que son fundamentalmente las siguientes; - 
el mixedema espontdneo del adulte, el hipotiroidismo bé­
nigne, el mixedema infantil, o cretinismo esporddico, y 
per dltimo la caquexia estrumipriva. En cuanto a la etio 
logia general del sindrome hipotiroideo, aparece clara - 
en la caquexia estrumipriva, Aqui la falta de la funciôn 
tiroidea es incuestionable, pero esta afeccidn es rara en 
la actualidad, ya que les cirujanos hacen siempre extir- 
paciones parciales de la glandula, y a le sumo se ven in




En el llamado mixedema espontdneo, la etiologia mds - 
frecuente, al decir de los autores, la dan las infecciones 
y las intoxicaciones (I); sigue barajdndose la sifilis, la 
tuberculosis, la fiebre tifoidea y el reumatismo agudo. La 
herencia se observa en algunos casos (l); tambiên la heren 
cia alcohdlica, sifilitica y tuberculosa lian si do citadas. 
La cons^iguinidad de los padres parece influir, oxplicdndo 
se asi la frecuencia del mixedema entre los judios, El - 
mixedema afecta a las mujeres con tal predileccidn, que ha 
habido autores que creian que era peculiar del sexo femen^ 
no (l). En el mixedema infantil influyen todas las causas 
ya expuestas de tipo hereditario, que al afectar a los pa 
dres engendran tiroides atrdficos en los hijos. Pero de^ 
de Pineles (l) es precise dar una gran importancia a la - 
tireoaplasia, o sea a la falta congônita del tiroides. E^ 
ta malformacidn aparece en la casi totalidad de los casos, 
seghn Marahdn. La aplasia tiroidea se puede manifester - 
desde el nacimiento, mixedema congdnito, o permanecer la­
tente hasta los 2 d 3 anos, epoca en que el organisme em- 
pieza a necesitar la funcidn tiroidea; pero tanto desde - 
el punto de vista etioldgico come desde el clinico, es d_i 
ficil la distincidn de ambas variedades. Segdn Spolveri- 
ni, puede influir en la produccidn del mixedema infantil 
la insuficiencia tiroidea de la madre o del ama que lacta
I ) Apert, Souques, Foix: Pathologil de la glande thyroide 
N. Traité de Médicine de Roger, Widal et Teissier, Paris,
1.923).
(l) Prudden, Putham, Ord, citados por Marandn, G.- Manual 
de enfermedades del tiroides, Barcelona, 1.929*
(l) Ord., citado por Marahôn, G.- Manual de las enfermeda 
des del tiroides, Barcelona, 1.929*
(l) Pineles: Wiener K. Woch. 1.902.
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al niho; sin embargo, no esta claramente demostrado que la 
leche sea capaz de transmitir al niho la riqueza o pobreza 
del jugo tiroideo de la nodriza. Por lo que respecta al - 
llamado mixedema espontdneo del adulto, este sindrome, 11a 
mado por Gull en 1.873 estado cretinoide del adulto, y por 
Charcot caquexia paquidôrmica, présenta un sîntoma caract^ 
ristico que es ]a alteraciôn de la piel (l) . Aqui el mixede­
ma es un edema puro, eldstico, cjue iio conserva la hu el la - 
del dedo como en el edema circulatorio y se debe a un au- 
mento del tejido conjuntivo del coridn dêrmico y a una in 
filtraciôn mucinosa de la piel. Esta aparece al corte 
transparente, como embebida en una sustancia liquida, pe­
ro ademds del edema caracteriza a la piel de estos enfer­
mes su color pâlido amarillento de pergamino y las arru- 
gas que dan a la fisonomia el aspecto cldsico de vejez. 
Este aspecto palido, abotargado, edematoso, de los mixe- 
dematosos recuerda a veces la faciès nefritica.
La presencia de pequehas cantidades de albhmina, ba^ 
tante cornün en los mixedema tosos, y a un de verdadoros ejs 
tados de insuficiencia renal debidos a la alteracion mi­
xedema tosa del rihôn, contribuyen a la confusion, Mara­
hôn insistira en este punto mds tarde, Clinicamente, la 
presencia de algunas vônulas ectdsicas en las mejillas, 
frecuentes en el mixedema y raras en la nefritis, sirven 
para desviar la mente hacia aquel diagnôstico. Suele en 
esta enfermedad desaparecer tambiôn el cabello, sobre t£ 
do en la regiôn temporal y en la nuca (Stern), Las uhas 
y los dientes son fragiles.
(l) Charcot y Gull. Citados por Marahôn, G.- Manual de - 
enfermedades del tiroides, Barcelona, 1.929»
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Aparte de estos sintomas tegumentarios, el hipotiroideo 
présenta una clinica muy difusa, ya que la falta de funci£ 
nes tiroideas, como dice Maranôn, afecta a todas las acti- 
vidades orgdnicas sin que ninguna esté, quizd, enérgicamen 
te perturbada. Esto precisamente, dd mucho cardcter al - 
cuadro clinico del mixedematoso; todo en él marcha mal, tor 
pemente, sin que el enfermo se queje de nada en particular. 
El pulso, aun fuera de los casos de lesidn cardiaca, es p£ 
queno, y algunos enfermos de su experiencia eran tan hipo- 
tensos, que no se podia medir su presién sanguinea por los 
aparatos oscilométricos. Suele ser ademds lento. Si hay 
hipertensién, se trata de estados concomitantes con el mi­
xedema, como la arterioesclerosis, la plêtora y la nefritis. 
Tambiôn suele ser lenta la respiracidn, y hay siempre ciano 
sis en los labios y en los dedos. A veces, y no siempre, 
se presentan en el mixedema alteraciones cardiacas graves, 
que han sido estudiadas con el nombre de corazôn mixedema 
toso (49). Es tipico el modo de contraccién Idnguido del 
miocardio, visible en la pantalla radioscOpica. La causa 
de la dilatacidn cardiaca seria, por un lado, la hipotonia 
miocdrdica de origen hiposimpdtico, de otro, una alteraciôn 
propiamente mixedematosa del drgano(Zondek) (I); pero las 
observaciones de Marafidn inducen a suponer que, por lo ni£ 
nos en un cierto ndmero de casos, hay ademds una previa - 
lesidn circulatoria, generalmente una cardioesclerosis, - 
que el mixedematoso pone de relieve y complied. Los mixe 
dematosos con corazdn sano no suelen mostrar estas mani- 
festaciones circulatorias. El sindrome clinico es el de 
toda insuficiencia cardiaca, pero llama la atencidn la - 
desproporcidn entre la intensidad de las manifestaciones
(l) Zondek: Die Krankenheiten der Endokrinen Drusen (2 - 
Auf.), Berlin, I.926.
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objetivas y la levedad de las manifestaciones subjetivas.
La temperatura perifôrica es baja, los pies y las manos 
estdn constantemente helados, casi siempre con sensaciôn - 
subjetiva de frîo o de escalofrîo. En el recto, el termd- 
metro marca cifras por lo comün normales. La digestion se 
hace con lentitud, como todas las funciones vegetativas, y 
es casi constante un pertinaz estrehimiento.
En la esfera génital apurée en sintornns claros de insu 
ficiencia, impotencia y trastorno en la libido, en el hom 
brej en la mujer, esterilidad y en casos poco intensos - 
puede sobrevenir embarazo, que, como es Idgico, agrava el 
proceso. Pero los sintomas mds importantes en este terr£ 
no son los trastornos de la menstruacidn,(I)
Los sintomas psiquicos son importantes, y para Mara­
hdn se traducen en una intensa apatia mental, casi esta­
do de estupor, que en ocasiones se llega a acentuar hasta 
convertirse en un verdadero coma. La sensibilidud es ob 
tusa, los sontidos torpes, la sordera se da en muchos ca 
SOS, la irritabilidad nerviosa disminuida; en una pala­
bra, todas las funciones nerviosas aparecen embotadas. - 
No son raros los dolores reumatoideos y tambiôn ha descrj^ 
to Stubenranch un estado de rarefaccidn de los huesos que 
aparece claramente en las radiografias y que es causa de 
que estos enfermos se fracturen los huesos largos con gran 
frecuencia (l).
(l) Stubenranch, citado por Marahdn, G.- Manual de enfer 
medades del tiroides, Barcelona, I.929.
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Las alteraciones principales de la sangre, bien estudi£ 
das por Marahdn en su tesis doctoral (b ), son la disminucidn 
del nümero de hematîes y especialmente de la hemoglobina. - 
En los nihos, como luego veremos, pueden presentarse autôn 
ticas anemias graves. A veces, por el contrario, se produ 
cen estados de plôtora secundaria y entonces vemos polici- 
temias.
Kocher y Kottmann afirman que existe hipercoagulabili- 
dad, pero Marahdn no lo ha demostrado asi, sino que en sus 
casos estaba gravemente disminuida (b ).
Por ûltimo, en el mixedema el retarde general de la - 
nutricidn estâ tan incrementado, como la aceleracidn nutri^ 
tiva en la enfermedad de Basedow. Esta lentitud de méta­
bolisme se manifiesta de forma principal por très sintomas: 
tendencia a la obesidad, resistencia a la glucosuria e h^ 
pometabolismo (27).
Sobre el mixedema infantil dice Marahdn que la insufi^ 
ciencia tiroidea, acaecida en edad temprana, antes de que 
esté terminado el desarrollo somdtico y psiquico del ind^ 
viduo, produce un sindrome formado por los mi smos signes 
descri tes en el mixedema del adulto, y ademds por una su£ 
pensidn del desarrollo dseo y por una insuficiencia mental 
que pueden llegar, efectivamente, hasta el enanismo y el - 
idiotisme respectivamente. Este sindrome es el mixedema 
infantil, o mds propiamente la atireosis infantil, llama- 
da tambiôn por Bourneville idiotisme mixedematoso y por - 
otros autores, impropiamente, cretinismo esporàdico, Unas 
veces se manifiesta, como hemos dicho, desde el nacimien­
to y otras a partir del cuarto o quinte aho de vida, sin 
que esto justifique, repetimos, la division de Pineles(l)
(i) Pineles: Wiener K. Woch. 1.902,
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en dos grupos, el mixedema congônito y el mixedema infantil, 
puesto que no hay diferencia esencial entre ambos. La sin- 
tomatologia es idêntica y casi nunca se puede precisar la 
fecha exacta en que comenzô el proceso. Sabemos que en e£ 
tos casos la autopsia demuestra una autôntica aplasia ti­
roidea, a veces compléta, a pesar de lo cual el feto nace 
en buen estado, no inicidndose los sintomas de la insufi- 
ciencia tiroidea hasta despuôs del nacimiento, lo que ha­
ce suponer que durante la vida intrauterina las hormonas 
de la madre, a su paso por la placenta, suplen las propias. 
Los sintomas propiamente mixedematosos son idêhticos a los 
que acabamos de describir, mds aquellos que dependen del - 
retraso del desarrollo somdtico y psiquico. Sobre los prd^  
meros, no es precise insistir: la obesidad, la torpidez, - 
etc.
Entre los sintomas del segundo grupo mds destacados - 
por Marahdn, figura la talla general del enfermo, pequeha. 
Las proporciones relativas son como las del niho; la cabe- 
za es alta, el cuello corto, el tronco proporcionalmente - 
alto y las piernas cortas. Pero lo mds caracteristico es 
el retarde de la osificacidn del esqueleto con persisten- 
cia de los pun tos de osificacidn y de los cartilages ('pi- 
fisarios, en edades en que normalmente estdn por comple­
te osificados. El empleo de tiroidina es suficiente para 
que se vea elevarse rdpidamente la talla, lo que constitu 
ye la diferencia con otros estados en que la talla es tam 
biên muy pequeha pero ya de un modo definitive, como la - 
acondroplasia, el raquitismo y el enanismo e infantilisme.
Los trastornos de la denticidn son muy importantes; - 
retraso en la erupcidn, mala implantacidn dentaria, hipo- 
plasia del esmalte y de la dentina, caries precoz e inten
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sa y el tubôrculo de Carabelli positive. A veces es nota 
ble el parecido con los dientes del heredo-sifilitico (l).
El desarrollo sexual esta tambiên retardado; los ûte- 
ros son hipopldsicos, las mamas rudimentarias en la mujer 
y sin embargo pueden conservar su funcidn mamaria. En el 
hombre el pene es infantil y los testicules pequenos y sin 
descender. Sin embargo, Marahdn habla de una macrogenito 
somia en estos casos y se ocupa de elle en algunas publi- 
caciones (l.J.K.). En el curso de un trabajo publicado - 
en 1.951 en el Boletin del Institute de Patologia Médica 
(115) sobre macrogenitosomia e insuficiencia tiroidea, - 
ahade nuevas ideas patogênicas a lo que ya hemos escrito 
nosotros y trata de explicar esos casos de macrogenitoso 
niîa en el mixedema infantil. A su juicio, hay que adini- 
tir que en las enfermedades del tiroides humane, la reper 
cusidn genital no siempre es total y définitiva, puesto - 
que, como hemos visto, en muchos casos la anatomia y la - 
fisiologia sexual se normalizan de un modo complete o in­
complete, ya sea por un esfuerzo post-puberal del tiroides, 
ya sea por la influencia de otras gldndulas que rigen con 
el tiroides el trofismo genital, hipdfisis, corteza supra 
renal y las gdnadas mismas. Esta hipdtesis es facil de - 
admitir; menos sencillo seria, con arreglo a los dates - 
que valorâbamos de forma cldsica, la interpretaciôn del - 
hipergenitalismo precoz. Sin embargo, se puede intentar 
esta interpretaciôn, teniendo en cuenta la participaciôn 
de un factor coïncidente con la insuficiencia tiroidea - 
provocador del hipergenitalismo, cuyo factor no puede ser 
otro que el hipotaldmico, hoy, en 1.950, sin relaciôn al- 
guna con lo descrito en la primera parte. Sabemos que la 
mayor parte de los hipergenitalismos que vemos en clinica 
tienen un origen hipotaldmico, incluyendo bajo dicha in-
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terpretaciôn los casos que antes se atribuîan al trastorno 
endocrino de la gldndula pineal, Numerosos datos anatomo 
patolôgicos y expérimentales conducen ci esta conclusiôn. - 
Desde el punto de vista clinico, se caracterizan los hiper 
genitalismos hipotaldmicos, porque mas que verdaderas pu- 
bertades précoces, mas que verdaderos hipergenitalismos en 
el sentido total, morfolôgico y cronolôgico, son macrogeni 
tosomias y a veces simples macropenisomias sin un paralelo 
incremento de los caractères sexuales secundarios y muchas 
veces sin precocidad ni aumento de la libido. Estos cara£ 
teres son precisamente los que ofrecen la mayor parte de - 
los enfermos vistos por el autor, Ahora bien, ^cdmo se - 
produce la alteraciôn de los centros gonadogenôticos del 
hipotcLlamo en los casos de mixedema?, S encillamen te, por 
que en estos casos el origen del mixedema es hipofisario 
y la lesiôn hipofisaria se acompaha de alteraciones hipo- 
taldmicas en virtud de la bien conocida sinergia funcional 
y unidad anatômica de la hipôfisis y del hipotdlamo, blo­
que hipofisohipotalamico. Esta explicaciôn se corrobora 
por el hallazgo sobre el que recientemente ha insistido, 
de macrogenitosomias con estos mismos caractères en otras 
enfermedades de este bloque, como ciertas amiotrofias de 
origen central y como ciertos mongolismos, El mismo sin 
drome de Laurence Moon Bield, uno de cuyos elementos esen 
ciales es el hipogenitalismo, puede excepcionalmente acom 
panarse de macrogenitosomia, y sobre este problema concl£ 
ye Marahôn diciendo que la insuficiencia genital del mix£ 
dematoso no siempre es compléta, y en muchas ocasiones, - 
aunque tardia e imperfectamente, se rehace, en algunos ca 
SOS el mixedema congénito se acompaha de macrogenitosomia. 
Estas macrogenitosomias tendrian todas, o casi todas, un - 
mecanismo hipotaldmico (II5). Tambiên aparecen en gran nû 
mero hernias inguinales y los enfermos sufren a veces de -
231.-
hipertrofia amigdalar, vegetaciones, rinitis, etc., sinto 
mas todos del estado linfdtico.
Con Ortiz de la Torre, Marahdn ha descrito varios ca­
sos de apendicitis linfdtica que se modifica por la opot£ 
rapia tiroidea (l). Se encuentran tambiên higados grandes. 
En la esfera psîquica, se aprecia con toda intensidad el - 
retarde mds importante a medida que es mds profunda la al- 
teracidn tiroidea y mds precoz su comienzo. En la sangre 
se encuentran las mismas alteraciones descritas en el mix£ 
dema, la anemia y la leucopenia sobre todo, con un aumento 
del nümero relative de los linfocitos y de los mononuclea- 
res. Ya hemos dicho que las formas anêmicas del hipotiroi 
dismo son especialmente frecuentes en este tipo infantil.
La coagulacidn estd alterada (l), (b ).
Mds tarde, en 1.954, Marahôn, en una coinun i ca c iôn cor 
ta aparecida en los anales del Bole l in del In s ti tu Lo do - 
Patologia Mêdica (*), cita el problema del mixedema de - 
origen hipofisario, del cual dice ser problema del que su 
escuela se ha ocupado con insistencia. El punto de vista 
de Marahôn aporta al conocimiento ya cldsico de la exis- 
tencia de esta forma del mixedema, una nociôn importante, 
que es su frecuencia. Marahôn dice que aproximadamente - 
el 80% de los casos de mixedema infantil, son de origen - 
hipofisario y no primitivamente tiroideo; en el mixedema 
del adulto, esta proporciôn es menor sin que se pueda dé­
termina r todavia su tanto por ci en to aproximado. La dii'e 
renciaciôn clinica y los datos de laboratorio permiten di. 
ferenciar entre ei mixedema infantil de origen hipofisario
(*) Marahôn, G.- El crecimiento y sus trastornos. Madrid, 
Espasa-Calpe, 1.953.
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y no primitivamente tiroideos; en el mixedema del adulto, 
esta proporciôn es menor sin que se pueda determinar to­
davia su tanto por cionto aproximado. La diforonciaciôn 
clinica y los datos de laboratorio permiten diferenciar 
entre el mixedema infantil de origen hipofisario y el - 
primitivamente tiroideo, y fue expuesta por Marahôn en - 
repetidas ocasiones (*),(I .J.K.L.). A lo dicho solamente 
quiere agregar Marahôn una breve modificaciônj se refie- 
re a su anterior impresiôn favorable a que la cifra de - 
colesterinemia era mds alta en los casos tiroideos que - 
en los hipofisarios, pues los ültimos tiempo (1.954) te- 
nemos la impresiôn contraria, esto es, que la hipercoles 
terinemia suele ser mds alta en los casos hipofisarios 
que en los tiroideos, lo cual estd mds de acuerdo con - 
las recientes investigaciones que tratan de localizar en 
los centros hipotaldmicos uno de los factores de la r£ 
gulaciôn del métabolisme lipoideo. Este hecho es signi. 
ficativo, ya que un gran nümero de malformaciones cong£ 
ni tas como el gargoilisme y otras, hoy se relacionan con 
trastornos del métabolisme lipide; por otra parte, es - 
bien conocida la relaciôn que enlaza la malformaciôn con 
gônita general con las alteraciones del hipotdlamo, que 
no siempre serîan pues anatômicas, sino tambiôn meramen 
te metabôlicas y funcionales.
La etiologia de estos mixedemas hipofisarios es va­
riable. Pueden ser producidos por lesiones congônitas - 
de la regiôn, por adenomas cromofobos de la hipôfisis, -
(*) Marahôn, G. Gil y J. Porovne: Mixedema de origen hj^
pofisario, por hidrocefalia, en una niha gemela.
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por procesos inflamatorios y tumorales de las regiones ve 
cinas,etc. Marahdn dice que en muchos casos tiene la im­
presiôn de que la lesiôn primitiva es una hidrocefdlia in 
terna originada en malforinaciones congôni tas o en lesiones 
adquiridas, por lo comün infecciosas, durante el embarazo, 
como recientemente han insistido Pende y colaboradores(*). 
2n relaciôn con lo expuesto anteriormente, publica en el 
mismo aho 1934 en Folia Clinica (*) un caso de hipotiroi­
dismo de origen hipofisario con malformaciones mültiples, 
lo que se conoce con el nombre de sindrome de embriopatia 
endocrinopdtica, comprobando en este caso tipico, una vez 
mds, la frecuencia de la combinaciôn de las malformaciones 
congénitas con las alteraciones tiroideas. En este caso, 
como en otros muchos, las alteraciones tiroideas dependien 
tes de una alteraciôn hipofisaria primitiva son malforma- 
ciones congénitas. Destacan con la observaciôn do Marahôn, 
por su intensidad y expresividad, las manifestaciones de - 
disgenesia epifisaria de las caderas. Es de notar el ex- 
traordinario resultado obtenido sobre estas alteraciones 
ôseas con dosis minimas de tiroidina. Tambiên ha observa 
do los buenos efectos conseguidos sobre el desarrollo ge­
neral por la cura plurigldndular cldsica de su Institute.
Con respecte al otro cuadro final de la llamada ca­
quexia estrumipriva, dice Marahôn que el cuadro clinico
(ik) Pende,N, e Pende,V.; Folia Endocrinologîa, 1951, 4.5 
(^) Marahôn,G.; Sobre un caso de Hipotiroidismo Hipofisa 
rio con Malformaciones congénitas (Embriopatia-Tiroi 
dopatias). Folia Clinica Internacional T.IV. nüm.2 
Barcelona, 1954.
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de esta variedad es exactamente igual al hipotiroidismo - 
espontdneo, diferencidndose ünicamente en la etiologia ia 
trogônica (l). Suolo comcnzar liacia los dos mesos dos- 
puês de la tiroideotomia y no requiere ninguna descripcidn 
especial. Su identidad es tan grande con el anterior que 
es incomprensible que algunos autores,oscurecidos por pr£ 
juicios tedricos, insistan en negar el sentido hipotiroi- 
deo del mixedema. Nosotros, dice Marahdn, sdlo hemos vi£ 
to cuatro casos, uno de ellos muy grave, en el que el tra 
tamiento tiroideo, sin embargo, logrd una reposicidn esta 
ble de la salud(l). En cuanto a la insuficiencia tiroidea 
leve, Marahdn afirma que las formas de mixedema que ahora 
terminamos de describir, son raras entre nosotros,en nue£ 
tro pais, pero a su lado hay una insuficiencia tiroidea - 
leve cuya importancia prdctica es mucho mayor, pues es un 
estado frecuente que dd origen a cuadros clinicos variados, 
fdciles de confundir con otras situaciones patoldgicas. 
Actualmente conocemos muchos de estos sindromes, unos uni^  
dos por transiciones graduales con el mixedema y otros 
sin relaciôn clinica aparente con el hipotiroidismo, en - 
los que sdlo la investigacidn del metabolismo basal permd^ 
te descubrir su progerie hipotiroidea. . De estos dltimos
nos ocuparemos aparte.Thibierge(I)estudid bien el cuadro 
de la insuficiencia tiroidea leve, a la que did el nombre 
poco Idgico de mixedema frustrado que aun se ve en algunos 
libros, pero los trabajos fondamentales se deben quiza a
(l) Bonilla and Blanco Soler: Endocrinology (Los Angeles)
1 .924.
(l) Thibierge; Le Myxoedeme,Çaris, I898.
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Hertoghe y a Levi y Rothschild(I), La clinica de esta in 
suficiencia leve o hipotiroidismo benigno, es sumamente - 
variable de unos individuos a otros, pero analizando esta 
aparente variedad de cuadros clinicos, se encuentran con£ 
tantemente un cierto nümero de sintomas que justifican cl 
diagnôstico. Para Marafiôn(l), los elementos principales 
de diagnôstico son los edemas transitorios, algo mds duros 
y eldsticos que el edema ordinario. Tienen un caracter - 
fugaz y cambian de lugar sin relaciôn con los sitios decl^ 
ves.
La infiltraciôn de las mucosas puede producir asimismo 
apagamiento de la voz o afonia compléta, tambiên caprich_o 
samente transitoria. Tambiôn son descritos como tipicos 
trastornos de la termoregulaciôn que consisten en la fria^ 
dad alternante de manos y pies, sensaciôn general de frio 
acompahada o no de escalofrios. En general, los hipotirqi 
deos son frioleros, duermen con mucha ropa y en verano m£ 
joran espontdneamente.
Tambiên ha sido descrita una astenia y sobre todo la 
fatiga matutina del hipotiroideo, igual que la del neuras 
tênico, sintoma que muchas veces va unido a la somnolencia 
ya citada en el mixedema verdadero.
Pueden presentarse otros sintomas como depresiôn, me- 
lancolia, cefdleas y parestesias, sensaciôn de dedo muer- 
to, hormigueo, etc. Los transtornos del sistema » ----
(l) Leopold-Levi et H. de Rothschild: Le petit insuffi­
sance thryroidienne et son traitement, Paris, 1913.
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son una reproducciôn leve de los descritos en el mixedema, 
Levi y Rothschild han dado mucho valor, y es citado por - 
Marahdn, al llamado signo de la ceja, que consiste en la 
falta compléta o en la escasez de la mitad externa de la 
ceja, sintoma a veces familiar, El estrehimiento es en­
fermedad frecuente y obedece tambiôn a la opoterapia.
Los sintomas circulatorios ya descritos pueden tambiôn 
darse en el hipo tiroidi smo leve: cianosis, pulso lento, 
corazôn dilatado. En el hipotiroidismo leve se observa - 
los mismos trastornos sexuales que los descritos en el - 
mixedema, Muchos casos de dismenorrea y de leucorrea pu_e 
den ser considerados como hipotiroideos leves.
La tendencia a la obesidad es frecuente, faltando re­
laciôn con abusos dietôticos. La sensaciôn de volumen su
—  ■ •
perior al peso real, hace calcular a ojo excesivamonte el 
nümero de kilogramos del obeso, la cifra baja de metabo­
lismo basai, las oscilaciones imprevistas del peso, la re 
sistencia a la reducciôn de la dieta y la sensibilidad al 
desgrasamiento por la apoterapia tiroidea, son otros tan­
to s elementos diagnôsticos.
Como tantas veces repite Marahôn, la insuficiencia ti. 
roidea es una enfermedad que impresiona mâs por el c on j un 
to del sindrome, que por el relieve de determinados sinto 
mas. Justamente lo mds tipico es esa sensaciôn de tota­
lidad de la perturbaciôn orgdnica que percibe desde el - 
primer instante el ojo experto del clinico. En la prdcti^ 
ca, sin embargo, el vago cuadro general descrito, présen­
ta a veces tonalidades mds expresivas, y entonces descri­
be Marahôn varios tipos clinicos como el edematoso, ---
el ediposo, el circulatorio, el hemodistrôfico, el nervio
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so en que predominan la apatia, la astenia, etc., y descri^ 
be tambiên un tipo de insuficiencia tiroidea que merece - 
atencidn mds detallada, por ser la menos conocida y porque 
su diagnôstico exacto conduce a resultados excelentes. T£ 
dos los grupos anteriormente descritos se refieren princi- 
palmente al joven y al adulto, pero cuando el hipotiroidi^ 
mo recae en nihos, sabemos que las manifestaciones princi­
pales afectan a retrasos de evoluciôn de la talla, del de­
sarrollo genital, de la denticiôn, de los procesos psiqui­
cos, etc., ya en forma grave, ya en forma leve. Estos ca­
sos son bien conocidos, se diagnostican con facilidad pero 
Marahôn se refiere aqui a otro grupo de nihos, en los que 
la insuficiencia tiroidea no se manifiesta por sindromes - 
mixedematosos marcados, sino por un estado de hipoevoluciôn 
general y leve que se suele achacar a causas vanas y gene­
rates pero no a la perturbaciôn tiroidea (l). Son nihos - 
que no se pueden llamar patolôgicamente infantiles, pero - 
si frdncamente retrasados en cuanto a la talla y retrasa- 
dos tambiên psiqui camen t e, sin salirse de la norrria 1 idad . 
Flacos, inapetentes, con frecuentes indigestiones, estre- 
hidos y muchas veces afectos de las cldsicas pequehas in­
fecciones de los nihos débiles. En estos casos, en los - 
que la debilidad y el retraso general latente de la evolu 
ciôn no se puede atribuir a una causa patolôgica determi- 
nada, debe investigarse la posible existencia de un hipo- 
tiroidismo larvado que muchas veces se encontrard y serd 
el punto de partida de una terapêutica con dosis pequehas 
de tiroidina, cuyos felices resultados ha comprobado en - 
infinidad de ocasiones. El tônico por excelencia de estos 
nihos es la tiroidina prudentemente manejada (36).
Hipometabolismo no mixedematoso.- Con el nombre de 
estados de hipometabolismo no mixedematoso, describe Mara
• *
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hôn un grupo de estados patolôgicos de conocimiento recien 
te para la época (36,65). Se trata de enfermos en los que, 
al parecer sin relaciôn alguna, o por lo menos inmediata, 
con la sintomatologia habituai del hipotiroidismo, la in- 
vestigaciôn del metabolismo basai pone sin embargo de re­
lieve la existencia de cifras tan bajas, que inducen a pen 
sar en una insuficiencia tiroidea, hipôtesis que en ocasio 
nes se confirma por el buen resultado de la opoterapia es- 
pecifica. Ya en las tablas de Boothby y del mismo autor - 
y Sandiford (*), se encuentran casos de distintas enferme­
dades no hipotiroideas, clinicamente con metabolismo por - 
bajo de lo normal. En estos casos se ci tan jaquecas, debi^ 
lidad, neurastenia, obesidad, astenia, hipertensiôn, neur£ 
sis cardiaca, endocarditis, miocarditis, pericarditis, ne- 
fropatias, en suma casi todas las enfermedades de la pato­
logia. Pero las que dan un tanto por ciento môs copioso - 
del metabolismo bajo, son la diabetes, la enfermedad de - 
Addison, el hipopituitarismo, la disfagia y la epilepsia. 
Descontando las causas de error inheren tes a la tôcnica, 
estas enfermedades se pueden dividir en dos grupos; uno, - 
enfermedades glandulares no tiroideas, en las que hay que 
admitir que el trastorno endocrino influye sobre el meta­
bolismo en el mismo sentido que el tiroides, y otro grupo, 
formado por procesos patolôgicos que no parecen influir di^  
rectamente sobre la cifra metabôlica, pero que pueden coin 
cidir con estados que los autores especifican como causa - 
del metabolismo basai bajo. Es ese grupo vago de la disfa 
gia que permite pensar que se trata de casos con inaniciôn 
consecutivos a tal afeeciôn. Sin embargo, los casos que -
(*) Boothby, W.M., a J. Sandiford, Ergebn, d. Physiol. Bd. 
24. S. 728, 1 .925.
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Marahôn va a describir no pertenecen a ninguno de estos - 
dos grupos, ni presentan en efecto signos, al menos aparen 
tes, de lesiôn de otra gldndula de secreciôn interna, ni - 
se puede pensar en ese influjo causal de factores exôgenos 
hipometabolizantes, ^Cudl es entonces la causa del hipome 
tabolismo?. Desde luego, en algunos de los estados que va 
a citar es lîcito sospechar el hipotiroidismo latente y Ma 
rahôn (65) lo demuestra por très razones: la intensidad - 
del hipometabolismo, la presencia en algunos casos de otros 
sintomas mds o menos esbozados de insuficiencia tiroidea y 
la mejorîa del sindrome tras la opoterapia. Obsêrvese que 
no se trata aqui de los casos de hipotiroidismo con un so­
lo grupo de sintomas, enumerados ya anteriormente, es decir, 
los llamados hipotiroidismos monosintomâticos, sino de en­
fermedades que hasta ahora no habian sido relacionadas con 
el mixedema, y que tal vez el estudio sistematico del meta 
bolismo basai, tal como ahora se hace en varias clinicas, 
desde luego tambiên en la de Maranôn, nos permitird incluir 
en adelante entre la sin toma tologin del hipo tiroidi smo. Pje 
ro otras veces no se trata de manifestaciones clinicas - 
a cha cables ni aun en hipô Les! s al hi pu Lirolilismo , sino, s£ 
gün todas las probabilidades, de estados patolôgicos de - 
etiologia y patogenia peculiares, que evolucionan con esp£ 
cial predilecciôn y tenacidad en terrenos orgdnicos de ba­
jo metabolismo. Tal ocurre con' ciertos estados ulcerosos, 
ciertas infecciones locales, etc. Claro es que,admitido - 
esto, se nos présenta el mismo problema al tratar de dilu- 
cidar cudl es la causa de que estos terrenos tengan ese m_e 
tabolismo bajo. Hay que admitir, dice Maranôn, la existen 
cia de organismes en los que los factores reguladores del 
metabolismo son débiles, y entre ellos el tiroides en pri_ 
mer têrmino.
El hipometabolismo résultante no se manifiesta por sin
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toma clinico alguno, y sdlo puede reconocerse por la inve£ 
tigacidn del metabolismo basal. En estos organismes cabria 
hablar de un hipometabolismo latente, que puede aparecer ya 
como sintoma anticipado de hipotiroidismo, Estos estados 
patolôgicos, acompahados de hipometabolismo, se pueden agru 
par en dos sectores; uno en el que se trata, segün todas - 
las probabilidades, de manifestaciones directamente depen- 
dientes de las mismas causas que producen la perturbaciôn 
metabôlica, y principalmente de la insuficiencia tiroidea, 
y otro en el que se trata de enfermedades independientes - 
del hipometabolismo, pero que encuentran en ôl un terreno 
propicio para evolucionar. Muchas de las enfermedades que 
han sido en estos ûltimos tiempos consideradas como de na- 
turaleza hipotiroidea, pertenecen seguramente a este segun 
do grupo, como por ejemplo ciertas dermatosis, reumatismos 
crônicos déformantes, etc. La misma contraprueba de la - 
eficacia de la opoterapia tiroidea no invalida esta supos^ 
ciôn, pues es évidente que al modificarse el terreno propi^ 
cio, la enfermedad se extingue, aunque ella ten g a otro ori^  
gen. Ahora bien; nos es dificil de momento dilucidar en - 
presencia de uno de estos sindromes no mixedematosos, con 
hipometabolismo, a cuâl de las categorîas pertenece. Por 
eso los estudia Marahôn de forma numerada, sin pretender 
diferenciarlos. Lo importante es dejar sentados dos hechos, 
segùn nuestro autor: el diagnôstico general de la relaciôn 
directe o indirecte de estos procesos con un terreno hipo- 
metabôlico, y el que este hallazgo del metabolismo bajo, - 
constituye una indicaciôn précisa para el empleo de la opo 
terapia tiroidea. Describe entonces, a continuaciôn, una 
serie de cuadros clinicos diversos, que una veces se pre­
sentan acompahando al cuadro de la insuficiencia tiroidea 
como taies sintomas, otras no ofrecen ninguna relaciôn con 
la patologia cldsica de dicha enfermedad, ya que falta —
241.-
siempre el mixedema y el resto de la sintomatologia funda 
mental del hipotiroidismo.
A con tinuaciôn describe el autor las dermopatias e hi^  
pometabolismo, la alopecia total e hipometabolismo, la caJ. 
vicie precoz y el hipometabolismo, la amenorrea, la ester^ 
lidad, la impotencia masculina, afirmando que existen a su 
juicio un nümero no pequeho de impotencias masculines, de 
las llamadas psiquicas, que obedecen a estados humorales, 
generalmente no despistados por los medicos. Dada la in- 
tervenciôn fundamental de las increciones en el mecanismo 
de la libido y del reflejo genitalj se comprende que la - 
perturbaciôn de cualquiera de estas increciones pueda dar 
lugar a estados de frialdad y aun conservdndose bien la - 
libido, a dificultades en el reflejo erector, preciso para 
el acto sexual, Y dice que es évidente que del grupo de 
las impotencias psiquicas en el que los môdicos acumulan - 
todas aquôllas que no se deben a una causa orgdnica osten­
sible, como lesiôn neurolôgica, lesiôn de ôrganos génitales, 
etc., hay que separar un gran nümero de casos en los que el 
factor primitivo no es psiquico, sino humoral, aunque esta 
perturbaciôn endocrina no vaya acompahada de lesiones pro- 
fundas o de sintomatologia escandalosa de determinadas —  
gldndulas. Claro es, dice Marahôn (65), que no puede ne- 
garse tampoco la enorme importancia que aun en estos casos 
tienen los factores psiquicos. Del mismo modo que en la - 
actualidad estdn cada dia mds extendidas las llamadas neu­
rosis de fijaciôn, en las que un estado neurôtico elige pa 
ra localizarse y manifestarse un ôrgano levemente lesiona- 
do, tambiôn se puede admitir un grupo de neurosis en las - 
que la fijaciôn se hace no sobre una lesiôn viscera, sino 
sobre un trastorno humoral, una de las cuales podrian ser 
las neurosis sexuales fijadas en el defecto incretor con -
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integridad anatômica de los ôrganos. El hecho es (|ue e s lu 
diando sistemetticamente el metabolismo basa i en casos <!«• - 
la llamada impotencia psîquica de los jôvenes, ha cin'on i i a 
do bastantes cifras bajas, y en ocasiones la oj)ot«‘r.q)i i )i.» 
logrado ôxitos admirables. En algunos casos de liomos* xua- 
lismo, tambiên se ha encontrado metabolismo bajo,
Asimismo, ha relacionado Marahôn la llamada melancolfa 
involutiva, y otras psicosis, con esta situaciôn bdsica, - 
como la sordera, el vôrtigo, estados hemorrdgicos, las in­
fecciones latentes y las ülceras crônicas, en las que la - 
experiencia de Marahôn es muy expresiva respecte a la coin 
cidencia no rara entre su presencia y profundas depresio- 
nes del metabolismo basai. Tambiôn se ha ocupado de la d£ 
cisiva acciôn curativa que en estos casos puede tener la 
opoterapia tiroidea.
Los estados nefropdticos y el hipometabolismo tambiôn 
han sido citados por Marahôn dentre de este grupo de enfer 
medades, al igual que la delgadez y el hipometabolismo, y 
dice a tal respecte que la insuficiencia tiroidea no siem­
pre se acompaha de aumento de peso, sino que en ciertas con 
diciones détermina estados de pôrdida de peso y aun verda- 
dera caquexia, como ocurre, por ejemplo, cuando hay anula- 
ciôn compléta de la gldndula, o en los nihos coh deficien 
cia latente de la misma. Seria la llamada forma subevolu 
tiva del hipo tiroidi smo, ya citada. Tambiôn relaciona es. 
ta situaciôn de hipometabolismo con las neurosis végétatif 
vas y cita ciertas formas de ôstas cuya clinica recuerda 
mds o menos claramente la del hipertiroidismo, mereciendo, 
como hemos dicho, el nombre de neurosis vegetativas pseudo 
hipertiroideas basedowianas. En ellas, el metabolismo ba-
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sal suele ser normal o estar discretamente elevado. Pero 
a veces, aun dentro de este grupo, cabria pensar en que - 
seria del signo contrario; la cifra metabôlica hallada es 
baja, ofreciendo entonces un contraste singular paradôji- 
co con manifestaciones de apariencia basedowiana, temblor, 
taquicardia, etc., y cifras de -15 a -20% de metabolismo. 
Nuestros colaboradores Bonilla y Blanco Soler publican un 
caso observado en mi clinica, dice Marahôn, de gravisimo 
mixedema post-operatorio combinado con una intensa neuro­
sis vegetativa que simulaba un sindrome basedowiano (l).
El tratamiento tiroideo hizo desaparecer no solamente las 
manifestaciones del mixedema, sino tambiôn las hipervege- 
tativas. Y probablemente con esta enumeraciôn amplia de 
este interesante capitule, donde la personalidad de Mara­
hôn brilla a gran altura, no se ago ta la enumeraciôn de - 
los casos de procesos hipometabôlicos sin mixedema, pero 
como el propio Marahôn afirma, basta lo expuesto para es- 
bozar este capitule de patologia endocrina que cree de la 
mayor importancia para la fisiopatologia y para la tera- 
pôutica (65).
Bocio simple esporàdico.- Vamos a ocuparnos ahora de 
valorar la idea que Marahôn ténia sobre otro capitule de 
la patologia tiroidea, que es el bocio simple esporddico.
Dice Marahôn que los autores suelen limitar el estu­
dio del bocio simple al endômico, pero que existen muchos 
casos de bocio que se présenta de forma esporadica en re­
giones en que habitualmente no lo hay. En nuestro pais.
(l) Bonilla y Blanco Soler: Endocrinology (Los Angeles,
1.924) .
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afirma Marahôn, elle es muy frecuente (l). El bocio espo 
rddico se diferencia del endômico en que ôste es el primer 
grado de un proceso dégénérativo que aunque afecta fundamen 
talmente al tiroides, tambiôn lo hace a otras giandulas en 
docrinas, en tanto que el esporàdico es lesiôn casi sin ex 
cepciôn puramente tiroidea. La etiologia tambiôn es com- 
pletamente diferente, sin que exista pues, razôn para con- 
fundirlos. Hemos observado sin embargo, dice, que en un - 
grupo de casos de bocio esporàdico se descubren, haciendo 
una anamnesis cuidadosa, antecesores que fueron portadores 
de bocio endômico, o que procedian, aunque no tuvieran bo­
cio, de zonas donde este es endômico. Por ejemplo en Ma­
drid, donde no existe ni ha existido nunca endemia de bo­
cio, se encuentran como en todos los grandes centros de - 
poblaciôn numerosos casos de bocios esporàdicos, en suje- 
tos nacidos en la ciudad. Pero en un 20% de mis observa­
ciones, agrega, estos bociosos eran hijos, nietos o biznije 
tos de padres procedentes de algunas de las regiones estru 
migenas de Espahaj en taies casos se puede pensar que se 
ha heredado una predisposiciôn lejana, que se convierte - 
en enfermedad cuando actüan las causas productoras habi- 
tuales del bocio.
La anatomia patolôgica de esta afecciôn muestra una - 
confusiôn grande, tanto al describir las diferentes cla- 
ses de este proceso como tambiôn al clasificarlos. En - 
el Congreso del Bocio de Berna, celebrado en el aho I.927, 
se puso muy de relieve esta falta de unidad en la descrijo 
ciôn y en la terminologia. El bocio es un proceso de hi- 
perplasia y de hipertrofia del tiroides, en el que prédo­
mina levemente lo hiperplàsico sobre lo hipertrôfico, y - 
secundariamente pueden sobrevenir alteraciones atrôficas
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o degenerativas. Marahdn se muestra acorde con Wegelin (l) 
para dividir los bocios de este tipo en dos grupos: difuso 
y nodular. Clinicamente se pueden considerar aparte los c£ 
SOS de hipertrofia fisioldgica del tiroides en las crisis 
do desarrollo.
En la forma difusa, el proceso hiperplàsico afecta a 
la totalidad, pero se observan en él dos variantes, una di^  
fusa parenquimatosa y otra difusa coloidea, asi como a ve­
ces formas mixtas, producto de la fusidn de las parenquima 
tosas y de las coloideas. En el bocio nodular describe la 
existencia de formaciones adenomatosas, ünicas o mültiples, 
formadas por neoformaciones epiteliales, verdaderos centros 
de crecimiento y desarrollados a expensas de los grupos re 
glados de foliculos. Estos bocios nodulares, mucho màs fr£ 
cuentes en el hombre que en los animales, establecen un - 
trànsito entre la simple hiperplasia difusa parenquimatosa 
o coloidea y el verdadero adenoma, siendo imposible ha c er 
la distincidn clinica e histoldgica neta entre unos y otros 
(l). Estos nddulos pueden afectar la constitucidn parenqu^ 
matosa o coloidea, desarrollando diversas degeneraciones - 
quisticas, fibrosas y calcàreas. Hay tambiên que conside­
rar, al lado de los bocios, una forma de hipertrofia fisi£ 
lôgica del tiroides, puberal, menstrual, del recien nacido, 
embarazo y de la vejez.
En lo que concierne a la patogenia de esta enfermedad.
(l) Wegelin: C. R. de la Conf, Internationale du Goitre, - 
Bern. 1.928.
(l) Marine: C. R. de la Conf. Internationale du Goitre. - 
Bern. 1.928.
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este bocio es siempre esporàdico, influyendo en su gônesis, 
como de costumbre, los mocanismos fisiopatoldgicos baraja- 
dos de procesos infecciosos y tôxicos y perturbaciones del 
equilibria metabôlico entre el yodo y otras sustancias. - 
Al disminuir el aporte del yodo, la glàndula aumenta su su 
perfide de absorcidn, de donde résulta una disminucidn en 
el tanto por ciento del contenido yddico del parônquima, - 
ya que la cantidad total de yodo del tiroides normal o bo- 
cioso, tiende hacia un valor constante.
En una referenda de la especialidad seleccionada por 
Marahdn en la Medicina Ibera (*), aparecid un trabajo de- 
nominado "Contribucidn al estudio de la etiologia del bo­
cio (1 .934)", en el que se plantea un problema que a nue£ 
tro modo de ver tiene una gran importancia en la etiologia 
y patogenia del bocio. Estos autores, estudiando el pro­
blema etioldgico y anatomopatoldgico del bocio end ômi co on 
Yugoeslavia, han tenido ocasidn de comprobar la existencia 
de ciertas relaciones etioldgicas entre el modo de la a d  
mentacidn del pueblo y la distribucidn geogràfica de esta 
enfermedad. La monotonia de la alimentacidn vegetal, ci­
tada por Marahdn, sobre todo para explicar algunas causas 
de bocio en las Kurdes, el empleo de las coles en gran can 
tidad, ha inducido a los autores a realizàr una serie de - 
experiencias cuyos primeros resultados exponen en este tra 
bajo; taies experimentos los han llevado a cabo en conejos 
sometidos a régimen exclusive de coles. En estas condicio 
nes, el peso de los animales permanece estacionario e in­
cluse desciende, mientras que aumenta constantcmcnte on - 
los testigos con la alimentacidn variada. Al sacrificar
(*) Chahovitch y Frajud: Contribucidn al estudio de la etio 
logia del bocio (1.934) citados por Marahdn,G.- Medicina - 
Ibera, Enero, 1.935.
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a estos animales se aprecia que en todos, la forma del 
roides es normal, pero el peso de la gldndula esta aumen- 
tado en su mayor parte. Por lo tanto, aceptan que se pro 
duce un aumento del volumen del tiroides bajo la influen- 
cia de una alimentacidn compuesta exclusivamente de coles. 
El examen histoldgico descubre una hiperplasia difusa con 
numerosas vesîculas de pequeno tamano, que cas! no contie 
lien coloide. May una estructura liistoldgica que da la im 
presidn de un bocio parenquimatoso difuso. Esta teorîa es 
hoy muy moderna y ha sido perfectamente demostrada por gru 
pos de trabajo actuales en Espaha (Palacios) (*), quienes 
han realizado extensas investigaciones en este sentido, - 
que ha conducido al hallazgo de una sustancia denominada 
goi trina.
La etiologîa del bocio esporddico hay que fijarla en 
las diversas circunstancias que exijen del tiroides una - 
hipertrofia reaccional: taies son, ante todo, los diverses
momentos de la vida genital, singularmente de la mujer, la 
pubertad, la mens truaciOn, los partos y la moopausia, dif'^ 
rentes infecciones, enfermedades venéreas, etc. Berard y 
otros (l) suponen que en estos casos esporâdicos influyen 
también, mâs o menos encubiertos, los factores etiolôgicos 
del bocio endémico; se tratarîa para estos autores de per­
sonas en cuyos ascendientes, como ya habia citado Marandn 
antes, ha habido bocio o han vivido en zonas afectadas. De 
todas formas, este dato es inconstante y a veces no existe 
relacidn alguna. En la clînica, quizd lo mds llamativo sea
(*) Palacios Mateos, J.M.- Endocrinologia, Madrid, 1.977.




la presencia de una tumoracidn; funcionalmente, son bocios 
indiferentes, aunque pueden mostrar reacciones hipo o hiper 
tiroideas. Desde el punto de vista clinico, posee una cier 
ta individualidad el que pudiêramos llamar bocio genital, 
que se présenta casi exclusivamente en mujeres en ocasidn 
de la crisis de su vida sexual, o en la pubertad y juventud, 
acentuândose con la menstruacidn y finalmente con el emba- 
razo o el parto. Se ha scnalado la frecueiiLc co ex i s l eu ci a 
de este tipo de bocio con el mioma uterino. Por su frecuen 
cia, puede sistematizarse otro grupo de bocios esporâdicos 
coincidences con enfermedades mentales, como pueden ser la 
enfermedad de Parkinson, la epilepsia, etc.
Cdncer de tiroides.- Pasamos ahora al estudio de lo - 
que en esta época aporta Marahôn sobre el cdncer de tiroi­
des. Afirma que es una afocciôn rara, y outre nosoiros to 
(IvWCi nids que ou otros palsos ouiopoos, sogüu lo a t os t i guau 
la s os Ladi s Li cas del lusLituLo dol Cducor o las do Goyauos 
(l), e inclusive las propias do Maratirtu (45,4?. Do toda - 
la vasta experiencia sobre tiroidopatias que en esta Opoca 
ya posee Maranôn, sdlo ha podido recoger 7 casos seguros - 
de cdncer de esta glàndula. La estadîstica personal de Go 
yanes son 6 cdnceresj la del Institute del Cdncer, 3 cânce 
res tiroideos entre 1.142 tumores. Las estadisticas del - 
Institute de Anatomîa Patoldgica de Berna ofrecen un 0,85% 
del total de caddveres como afectos de bocio maligne, 77 - 
casos entre 9,024 caddveres recogidos entre 1.897 y 1 .921. 
Recae, casi sin excepcidn, para estos autores, en portado- 
res de un bocio simple, pero es suniarnente dificil hacer la
(l) Goyanes: Siglo Mddico, 1.918.
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distincidn entre ciertos bocios nodulares que presentan un 
crecimiento rdpido y el cdncer tiroideo propiamente dicho, 
aunque histoldgicamente la diferenciacidn pueda ser dificil.
Wegelin, gran autoridad en anatomîa patoldgica, déclara 
que en muchos casos hya que atenerse a un criteria clinico 
para diferenciar los adenomas tiroideos benignos, pero muy 
proliférantes, de un auténtico cdncer. Este criteria cli­
nico se funda en la presencia de metâstasis que son carac- 
teristicas de la neoplasia tiroidea. La anatomîa patoldgi^ 
ca de aquellos tiempos (Wegelin, Berard, etc.) (l) sobre - 
este problema, afirmaba que hay transiciones graduales en­
tre bocio adenomatoso nodular benigno y las neoformaciones 
tipicamente malignas desde el punto de vista histoldgico.
El adenoma metâstatico y el bocio proliférante de Langhans 
son las formas de transicidn histoldgica entre el bocio y 
el carcinoma, pero clinicamente deben ser ya considerados 
como bocios malignos. Las formas que admiten como decidi^ 
damente malignas por su constituciôn histoldgica y su evo 
lucidn clînica los autores de la época, y Marandn también, 
son el carcinoma sdlido de células cilindricas y de epite- 
lio piano, el sarcoma, el hemangioendotelioma, el linfan- 
gioendotelioma y el carcinosarcoma. Todos ellos se forman 
frecuentemente sobre viejos adenomas nodulares. Cânceres 
de origen branquial se pueden desarrollar en el interior - 
del tiroides en casos citados por el propio Marandn (45,4?) 
y por Goyanes (l). Las metdstasis tipicas del cdncer ti­
roideo se forman por la penetracidn de células del tumor 
en los vaos, especialmente en las venas de la cdpsula. 
gdn la experiencia de Marandn, el diagndstico se fundard




en datos originados por sintomas locales, sintomas généra­
les y presencia de metdstasis. Para nuestro autor, es im­
portante el aumento rdpido y el endurecimiento del bocio, 
con dolorimiento provocado o espontdneo localizado o irra 
diado a la oreja y la aparicidn de adenopatias. Pero dice 
que también pueden presenter estas caracterîsticas ciertas 
estrumitis. Los sintomas générales son los propios de to- 
do proceso canceroso, como el adelgazamiento, el color pa- 
jizo, la astenia, etc., pero pueden faltar o ser muy discre 
tos durante mucho tiempo. Las metdstasis son constantes, - 
dice Marandn, afectando a todos los drganos de la economia, 
principalmente a los pulmones, simulando procesos pulmona- 
res, bronquiales o mediastinicos, y también a los huesos, 
donde son causas de la tipica fractura espontdnea.
Hay que admitir que la primera manifestacidn de un cdn 
cer pueden ser las metdstasis, desviando la atencidn diagnd^ 
tica del médico hacia drganos distintos del tiroides mismo. 
En uno de los casos que Marandn (45)>(l) tuvo ocdsidn de - 
ver, el primer sintoma fue la aparicidn de un sindrome de 
Claudio Bernard-Horner por metdstasis sobre el simpdtico - 
cervical. En otro, aparecid un proceso pulmonar con soplo 
bronquial intensisimo, dando lugar, al principio, al diag­
ndstico de pôsibles bronquiectasias; pero la inyeccidn del 
bronquio con lipiodol demostrd la existencia de una compre 
sidn externa que pronto se pudo relacionar con la evolucidn 
maligna de un antiguo bocio. En dos de nuestros casos, d^ 
ce Marandn, hemos observado un ascenso brusco y precoz del 
métabolisme basai, que tendria por lo tanto un valor diag 
ndstico indudable. Este hecho de la elevacidn metabdlica 
ha sido también descri to por otros autores e indica la exi^ 
tencia de procesos hipersecretores en el tejido neopldsico 
tiroideo.
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Marine, citado por Marandn (I), dice que la increcidn 
tiroidea se produciria sdlo en las formaciones adenomato- 
sas, benignas o malignas, pero no en los cdnceres verdade 
ros. Sin embargo, las observaciones de Marandn coinciden 
con las de Labbé y Stevenin (l), y con las de Boothby (l), 
que en su estadîstica anterior a 1.922 encontrd en 45 ca­
sos de tumor maligno de tiroides cifras de me Labolisiiio su 
periores a +20 en un 22% de los casos, y cifras entre +11 
y +20, en un 9%» En cambio, hay otras estadisticas de tu 
mores malignos de esta gldndula, con un mayor predominio 
del hipometabolismo o de cifras normales. Con esto, con- 
cluimos los aspectos citados por Marandn en torno al pro­
blema del cancer de tiroides, que como se ve, es una enfer 
medad que enfonces era absolutamente distinta al perfil - 
que en el momento actual tiene, como una afeccidn relati- 
vamente frecuente y perfectamente estudiada y clasificada.
Afecciones inflamatorias.- Las afecciones inflamato- 
rias y parasitarias del tiroides, son también citadas por 
Marandn en el curso de sus trabajos (l.J.K.), (59,106) y 
asi, por ejemplo, de la equinococosis tiroidea dice que 
es una afeccidn rara, dada la frecuencia de la hidatido- 
sis en la especie humana y sobre todo en nuestro pais. La 
estadîstica recogida en la literatura por Wegelin se refi^ 
re sdlo a 30 casos, pero esta estadîstica no incluye los - 
casos de Marimdn publicados en Espaha. En aquella época.
(l) Marine; C.R. de la Conf. Internationale du Goitre..- 
Bern. 1.928.
(I ) Labbé et Stevenin: Le Métabolisme basai, Paris, 1.929. 
(I) Citado por Marandn, G.- Manual de enfermedades del t^ 
roides, Barcelona, 1.929, p&g. 175.
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alrededor del tercer decenio de este siglo, Marandn sola- 
mente habia visto un solo caso, pese a su enorme experien 
cia, y cita como patogenia, naturalmente, la via hemâtica, 
como clinica la aparicidn de una tumoracidn en regidn an­
terior del cuello sin ninguna otra trascendencia, sehala - 
la posibilidad de la rotura del quiste en la trdqiiea con - 
expulsidn de la membrana por la tos, a veces con muerte por 
asfixia. El diagndstico casi siempre es en el curso de la 
intervencidn de esta turmoracidn cervical o por la autopsia, 
siendo su tratamiento exclusivamente quirürgico.
En cuanto al interesante capitule, que luego se ha - 
desarrollado extraordinariamente, de las inflamaciones - 
del tiroides, Marandn hace una definicidn conceptual de - 
éstas, diciendo que es necesario distinguir las tiroiditis, 
esto es, las inflamaciones del tiroides normal, de las es­
trumitis, donde la inflamacidn sobreviene en un bocio ant^ 
guo (l), (59). Casi siempre se trata de esta Ultima varija
dad, ya que el tiroides normal tiene una notable resisten 
cia frente a las infecciones, tanto en la clinica como ex 
perimentalmente. Sin duda, las condiciones circulatorias 
de la gldndula, y tal vez una probable accidn antibacteria 
na de la sustancia coloidea, explican tal resistencia. Sin 
embargo, désigna a ambos procesos con la denominacidn gene 
rica de tiroiditis. En cuanto a su clasificacidn, distin­
gue tiroiditis agudas y crdnicas y de acuerdo con De Quer- 
vain, divide las formas agudas en dos: simple y supurada. 
Dice que la tiroiditis aguda aparece en el curso de las d^ 
versas infecciones de estirpe aguda, como anginas, gripes, 
pulmonias, tifoideas, tifus exantematico, erisipela, paro 
toiditis, etc. Los traumatismos raramente suelen producir 
inflamacidn aguda de la gldndula y finalmente existe una - 
tiroiditis aguda yddica, que aparece en el curso de los tra
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tamientos con yodo mal dirigidos.
Como causas predisponentes, influyen en ella el sexo, 
se présenta en gran nümero de mujeres, y dentro del sexo, 
la supresidn brusca de la funcidn menstrual en plena vida 
sexual y desde luego la supresidn involutiva, dando lugar 
a los frecuentes casos de estrumitis climatôrica.
La forma aguda supurada se produce por la intervencidn 
de diverses focos. A mi juicio, dice Marandn, poseen una 
especial importancia patogônica los focos latentes de la 
cabeza, sepsis oral y faringea sobre todo. En las formas 
crdnicas influye la reiteracidn de las causas expuestas, 
pero ademâs intervienen inf lamaciones o infecciones de ti^  
po crdnico, como la sîfilis y la tuberculosis.
Reist ha descrito una tiroiditis esclerdtica consecu 
tiva a la arteritis tiroidea, Finalmente, el alcohol y 
el yodo son elementos que deben ser tenidos en cuenta en 
la aparicidn de estas tiroiditis. Hay ademâs un tipo de 
tiroiditis, que es la llamada crdnica parasitaria, dentro 
del grupo de la enfermedad de Chagas (l).
Marandn publica en 1.950, en el Boletin del Institu­
te de Patologîa Mêdica (l06), una breve idea o un breve 
concepto sobre el problema de las tiroiditis y estrumitis, 
al citar la variedad climatôrica. Dice que, en general, 
los libres de endocrinologia conceden poca extensidn al - 
estudio de las tiroiditis y estrumitis, terna que es uno - 
de los puntos de avance posteriores a la época de Marandn.
(l) Chagas: Memorias del Institute Oswaldo Cruz, I.9II, 3
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Los franceses son los que mds se han proocup.xJo clc? ( s Ie pro 
blema, como por ejemplo Berard, cuya monogra fia qui/,.l soa 
la mds compléta. Sin embargo, todos los autores ost.lr» d<* 
acuerdo en una serie de puntos esonciales. Hay tiroidi­
tis y estrumitis agudas y tiroiditis y estrumitis crduicas, 
que siguen a las agudas; hay ademds tiroiditis crdnicas pr^ 
mitivas, tuberculosas, sifiliticas, ac t inoiiii cd ti ca , etc. ; 
todas éstas son raras, incluso las tuberculosas s( g^dn su - 
experiencia, no acorde en este punto con la do o Lros c lfn_i 
cos. Junto a ellas, dos formas de una llamada tiroiditis 
crdnica que en realidad es un granuloma benigno del tiroi­
des, y para algunos constituye un estado precanceroso; la 
llamada tiroiditis fibrosa de Riedel y la tiroiditis lin- 
fatica de Hasimoto.
Las tiroiditis agudas se presentan en forma inflama- 
toria o en forma supurada, que generalmente sigue a la pri^  
mera. Aparecen en el curso do las infecciones générales, 
si bien, de forma rara. Vincent supuso, y esta opinidn - 
tuvo un gran auge en la medicina francesa, que podia ser 
una complicacidn frecuente del reuniatisnio cardi.oar ticula i' 
agudo, pero Marandn no lo ha comprobado casi nunca. En - 
el sarampidn, escarlatina, tifoidea, etc., puede aparecer, 
aunque siempre en casos raros, una tiroiditis o una estru 
mitis. El origen focal es el mas frecuente. Mi experien 
cia, dice Marandn, coincide con la de otros autores, e in 
dica que en la mayoria de las veces se trata de focos ce- 
fdlicos, amigdalinos o dentarios. Otros autores citan - 
otros focos, especialmente sôpticos intratordcicos.
Todos los autores estdn de acuerdo en que la sintoma- 
tologia de la inflamaciones tiroideas es similar. Dolor 
local, irradiado hacia la oreja, sintoma patognorndnico, y
255.-
a veces hacia el cuello y hombro, endurecimiento de la glân 
dula, fiebre, leucocitosis, etc, Lo que sin embargo ningûn 
autor cita es la indudable influencia etiolôgica que en - 
las tiroiditis y estrumitis tiene el climàterio; sdlo en 
la monografîa de Berard (106) encontramos la afirmacidn - 
vaga de que las crisis sexuales de la mujer, como pubertad, ♦ 
menstruacidn, embarazo y climàterio, favorecen la aparicidn 
de estas inflamaciones. S in embargo, esta coincidencia es 
tan grande, que creo -dice Marandn- que puede hablarse - 
de tiroiditis, o estrumitis climatôrica. En la tercera edd^  
cidn de su libro La Edad Critica (106) cita ya 10 casos; - 
despuôs afirma haber visto 15 mds, en total 25, y de las - 
62 tiroiditis y estrumitis de todas clases observadas en - 
su estadîstica, el origen coincidente con el climàterio - 
aparece por consiguiente en un 40% de los casos. Dos ter- 
ceras partes eran mujeres portadoras de un bocio anterior, 
y en una tercera parte no existîa bocio apreciable. La e^ 
trumitis es, por tanto, mas frecuente que la tiroiditis y 
siempre hacemos la réserva de que en los casos diagnosti- 
cados de tiroiditis puede tratarse de estados bociosos no 
dulares, iniciales, no diagnosticados. La inflamacidn - 
climatôrica del tiroides se suele presenter coincidiendo 
con los primeros trastornos menstruales, y a veces des­
puôs, poco mds o menos en los dîas de la fecha menstrual.
En algunas ocasiones aparece cuando han pasado los prime­
ros meses del climàterio. Tienen un curso generalmente -
(l06) Cit. Berard, L.: Corps Thyroide, en Traité de Chi­
rurgie de Le Dentu et P. Delset, Paris. B. Baillere,1.908.
(l06) Cit. Marandn, G,- La edad critica, Espasa- Calpe, -
1 .9 1 9 .
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benigno. Means (l06) dice que segdn su experiencia la in 
flamacidn del tiroides no aparece nunca en bocios previa- 
mente hipertiroideos y Marandn lo ha confirmado. La pat£ 
genia de esta indudable intervencidn de la crisis climat^ 
rica en la inflamacidn del tiroides, puede explicarse su- 
poniendo que los trastornos circulatorios y hormonales que 
caracterizan a la crisis favorecerîan la actuacidn del fa_c 
tor infeccioso, Serian pues estos casos, un ejemplo mas - 
de las conocidas reactivaciones de infecciones latentes - 
con ocasidn de las crisis sexuales femeninas, en este caso 
el climàterio. Los estudios actuales, que demuestran la 
intervencidn de factores hormonales, hipofisarios, supra- 
renales, tiroideos y gonadales en la genesis de los esta­
dos inflamatorios como el reumatismo, dan de nuevo actua 
lidad a estas viejas teorîas.
Otras enfermedades tiroideas.- Entre las enfermeda­
des raras de localizacidn tiroidea que aparecen citadas 
por Marandn ( I ) , figura el linf ogranuloma tiroideo, y 
ta a Ziegler, que describid un caso de localizacidn tirqi 
dea . Sobre la ac tinornicosis del tiroides, afirma Marandn 
que él ha encontrado descritos algunos casos, bien como - 
localizacidn primitiva y aislada, bien como localizacidn 
dentro del cuadro de una actinomicosis generalizada y afir 
ma que, desde el punto de vista clinico, el proceso no 
muestra peculiaridad alguna (l). En el caso de Kohler, - 
la destruccidn de la glândula did lugar a un mixedema.
(106) Cit. Means, J. H,: The Thyroid and its Diseases 2—
Edit., Philadelphia. Lippincot, 1.948.
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Bocio y eretinismo.- En cuanto al problema del bocio 
y el cretinismo, quizd sea ôste uno de los apartados de la 
patologia tiroidea en el que Marandn haya vertido mds de 
su personalidad, Conceptualmente, sitûa Marandn al bocio 
y al cretinismo endêmicos como grados distintos de un pro 
ceso degenerativo de tipo endémico, de causa aun descono- 
cida, que afecta a varias gldndulas de secrecidn interna 
y al organisme en su totalidad, principalmente al sisteitia 
nervioso en sus tipos mds graves, Por ello, en realidad 
el verdadero lugar de estos estudios no se encuentra on - 
un libro de patologia tiroidea, sino en los tratados de - 
las enfermedades sociales, como la pelagra, la avitamino­
sis, etc. Sin embargo, el tiroides es en este caso la - 
gldndula predominantemente afectada y a veces clinicamen 
te la ünicaj por ésto y también por atenernos a una pau 
ta ya cldsica, estudiaremos aqui la degeneracion cretini 
ca (I).
a) Localizacidn.- So consideran por Marandn trcs gr^ 
dos de degeneracidn cretinica: el bocio, el cretinismo y
la sordomudez endémica, que Marandn estudia en conjunto, 
con respecto a su etiologia y patogenia, pero haciendo - 
una separacidn en cuanto a su clinica se refiere. Desde 
el punto de vista de la distribucidn geogrdfica, el bocio 
endémico se desarrolla en regiones montahosas, mds que en 
las grandes alturas, en los valles hondos de las cordille 
ras elevadas y no hay pais del globo que esté libre de e^ 
ta plaga. En Europa hay abondantes focos en los Cdrpatos, 
en las montahas de la Alemania central, los Pirineos, los
(l) Marandn, G.- Manual de Enfermedades del tiroides. - 
Barcelona, I.929. pdg. 183.
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Alpes centrales, etc. Concretamente, en Espaha existe en 
proporciones relativamente reducidas en comparacidn con - 
aquellos paises del Centro de Europa, calculando Marahdn 
en 1.929 que el nümero afectado por esta endemia es un - 
0 ,006% de la totalidad de la poblaciôn espahola, en total 
unos 10 a 15,000 casos.
Hay bocio en todas las grandes cordilleras que forman
el sistema orogrüfico espahol, a saber, todas las cordi­
lleras transversales, Pirineos, Carpetanas, Oretann, Beti^  
ca y Penibôtica, y en las longitudinales Celtibérica; pe­
ro en una proporcidn diversa en general, la intensidad de 
la endemia disminuye de norte a Sur. Marahdn ha expuesto 
en uno de sus libros (g ), en el que ha estudiado con deta 
lie este asunto, una serie de conceptos de los cuales no 
podemos hacer aqui mds que un breve resumen. La endemia 
bociosa existe en toda la extensidn de los Pirineos, de^ 
de Cataluha a Galicia, con distinta intensidad en los di_ 
ferentes focos, como ocurre en todas las grandes cordill^ 
ras afectadas. Por ejemplo, en los Pirineos Catalanes - 
hay valles, como los de Rivas y Camproddn, con fuorte en
demia bociosa y cretinica, y en cambio, en los valles de
Montseny hay mucho bocio con escasisimos cretinos. No - 
son raros en estas regiones los sordomudos. Los Pirineos 
Aragoneses y Navarros, anteriormente ricos en bocio, hoy 
sdlo conservan focos aislados y débiles. La regidn de - 
las provincias Vascongadas parece también poco afectada. 
En la provincia de Santander empiezan los valles fuerte 
mente atacados, alcanzando su mdximo en las montahas de 
Asturias y Ledn, donde también son frecuentes los creti^ 
nos y sordomudos. Galicia también es un pais de fuerte 
endemia. En las montahas de la provincia de Avila hay -
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fuertes focos de bocio y cretinismo. Goyanes (g) los ha - 
descrito minuciosamente, sobre todo en los valles altos - 
del Alberche y el Tormes, pero en esta tierra se encuentra 
el foco mds importante de Espaha, el de las Hurdes (g),(28, 
29,32,33), regidn situada entre la Sierra de Gata y la de 
Francia, entre Càceres y Salamanca, donde la endemia alcan 
za a una cuarta parte de los habitantes, con una enorme - 
abundancia en las formas mds graves de degeneracidn cret^ 
nica. Hay distritos hurdanos, las llamadas alquerias allas, 
donde la degeneracidn bociocretinica alcanza a la toLalidad 
de los habitantes, constituyendo uno de los espectdculos - 
de miseria humana colectiva mds impresionantes de cuanto - 
puede observar el viajero y el médico. La cordillera de - 
los montes de Toledo, Guadalupe, etc., estd poco afectada.
En la Cordillera Penibética, los nücleos màs grandes se ha 
llan en la Alpujarra y en los montes de Ronda, pero son - 
discretos; en la cordillera Ibérica, la endemia se compone 
también de casos disperses y no graves, salvo algdn foco - 
aislado descrito en el Alto Maestrazgo por Garcia Guijarro 
y pequehos nücleos en las Sierras del Segura y en los Mon­
tes de Jaen. En cuanto a los grados de intensidad de la - 
endemia, dice Marahôn que estos sec tores bociosos no son - 
fijos, sino que las zonas afectadas pueden espontaneamente 
quedar libres, segün testimonio de muchos autores. En Es­
paha hay regiones en las que ha ocurrido esto con toda cia 
ridad. Su estudio nos ha permitido dividir la endemia b£
(g ) Cit. Goyanes: Sobre un foco de bocio y cretinismo en-
démicos en los valles altos del Alberche y del Tormes. El 
Siglo Médico, nüm. 3.343 a 45, 198.
(g ) Cit. Marahôn, G.- Informe sobre el estado sanitario de 
las Hurdes. La Medicina Ibera, 1.922. Marahôn, G.- Etat - 
actuelle du problème du goitre endemique en Espagne. Confe 
rence Internationale du Goitre. Berne. 1.927.
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ciosa en los siguientes grados: 1— ) Focos graves bociocr^ 
tinicos, esto es, poblaciones afectas de las tres formas - 
de la endemia, bocio, cretinismo, sordomudez, en una propor 
cidn elevada, tôrmino medio de mds del 20%, 2— ) Focos b£ 
ciosos puros, constituidos por agrupaciones nutridas de bo 
cios con sdlo casos aislados de cretinismo, 3“ ) Zonas con 
predisposicidn bociosa, esto es, regiones en las que ya no 
existen focos de bocio, pero si una predisposicidn difusa 
que se manifiesta por el tamano anormal de la gldndula en 
un tanto por ciento elevado de jdvenes, lo que Marandn ci^  
ta como cuello tiroideo, y por la frecuencia con que las 
causas ocasionales dan lugar a la aparicidn de un bocio - 
propiamente dicho. En estas fases finales de la endemia, 
dice Marandn, los casos de bocio aparecen tanto en las - 
clases acomodadas como en las pobres, y no preferentemen 
te en las pobres como cuando la endemia esta en auge. - 
Anota, por fin, que esta predisposicidn bociosa se conser 
va durante muchas generaciones, aun habiendo desaparecido 
los factores etioldgicos endêmicos y aun habiendo alejado 
al individuo de su pais natal,
b) Factor hidrico.- Entre los factores que cita Mara 
ndn al ocuparse de la etiologia y la patogenia, dice que 
las observaciones antiguas apoyaban ya la teoria hidrica 
del bocio, pero principalmente desde los trabajos experi. 
mentales de Bircher (I), se considéra probable que el - 
agua juegue un papel importante como productora o porta- 
dora de los gôrmenes del bocio, Los argumentos fundamen
(l) Bircher, citado por Marandn, G.- Manual de Enferme­
dades del Tiroides, Barcelona, 1.929, pdg. 187.
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tales son la desaparicidn del cretinismo, y despuôs del bo 
cio, en las comarcas afectadas, sin mds que cerrar las fuen 
tes sospechosas, y la produccidn experimental del bocio en 
animales, caballos, perros, monos y ratas ddndoles de beber 
el agua bocidgena. La importancia prdctica de lo primero, 
es incalculable; gracias a los experimentos de Bircher (G), 
y sin mds que suprimir el agua peligrosa, se han amortigua 
do las endemias en diverses puntos de diferentes paises y 
aunque no se han confirmado en absolute los resultados de 
este autor, estos datos obligan a admitir que el agua in- 
terviene en la endemia estrumigena.
Otro aspecto interesante es que no hay acuerdo entre 
los autores, sobre cudl serd la naturaleza del agente e^ 
trumigeno al que el agua potable sirve de vehiculo. La 
mayoria de los autores suponen, con Bircher, que no es un 
agente vivo el causante, sino una toxina orgdnica, que se 
destruye por el calor a mds de 70 grados y no pasa por el 
filtro de Berkefeld ni .por el dializador. Se ha supues- 
to tambiôn, que el origen de estas toxinas estaria en la 
constitucidn geoldgica de los terrenos. Los que origina 
rian el bocio son los yacimientos marinos de la ôpoca p^ 
leozoica y los do la edad torciaria , miontras que los Ijj 
rrenos constituidos por las rocas eruptivas, los sedimen 
tos urdsicos, y sobre todo los yacimientos fluviales, sje 
rian absolutamente inocentes. Esta teoria, defendida - 
por Bircher padre e hijo, es compartida con mds o menos 
restricciones por otros autores, pero varios datos reco 
gidos recientemente qui tan mucho valor a la teoria geo-
(g ) Git. Bircher: Die Kropffrage. Schweiz m. Woch. 1.927,
nüm. 34.
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lôgica del bocio. Citaremos sdlo el hecho de que al exi^ 
tir bocio en las islas Azores, de formacidn basdltica y de 
lava, esta teorîa se defiende mal. Las investigaciones de 
Goyanes, en Espaha, son tambiôn adversas a la hipdtesis te 
lürica (g ).
c) Factor infeccioso.- En 1.927 adquirid una nueva - 
importancia la teorîa infecciosa del bocio. Es cierto que 
Kolle no logrd obtener ningün dato définitivo de las nume- 
rosîsimas investigaciones bacterioldgicas que llevd a cabo 
con aguas estrumîgenas, pero un gran nümero de hechos pu­
blicados (l) parecen indicar que en la formacidn, propaga 
cidn y desaparicidn de las endemias de bocio, interviene - 
un agente infeccioso desconocido, transmitido por las aguas 
y por otros mecanismos, persona a persona o mediante obje- 
tos contaminados por las deyecciones.
Los concienzudos trabajos de Mac Garrison en la India 
(l), suponen que el agente estrumîgeno se encuentra en las 
heces de los portadores del bocio. Estos trabajos han lo 
grado un nümero de partidarios enorme en el tercer decenio
(g ) Cit. Bircher: Zur Pntliogencse dor Crei Ln.i sclien D(\‘-,en^  
ration, Berlin, 1.908.
(l) Cit. Mac Garrison: The Thyroid Gland. London, 1.917. 
Mac. Garrison: The Etiology of endemic Goiter, London, 
1.918.
Messerli: Etiologie du goitre endemique. Thôse de Lau 
sanne, 1 .913.
Taussig: Kropf und Kretinismus, Jena, 1.912.
Grassi: Sulla etiologia del Gozismo; Roma, 1.914.
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del siglo. Segün estas ideas, la falta de higiene tendria 
una gran importancia en la gônesis de la endemia. La teo­
ria que ültimamente ha alcanzado mayor difusiün y valoracidn 
prdctica, es la que atribuye el bocio endémico a una insuf^ 
ciencia del yodo ingerido por la alimentaciün. Los alimen- 
tos, las bebidas, los condimentos y sobre todo la sal, e in 
cluso la pobreza de yodo del aire atmosfôrico, también po- 
drian influir.
d) Factor yüdico.- Ya hemos indicado en la parte gene 
ral la importancia que seguramente tiene el tiroides en el 
metabolismo del yodo, de suerte que tedricamente esta hipO 
tesis tiene una justificaciün, que ha recibido su conlia —  
prueba en el hecho de que, en efecto, en las regiones bocio 
sas la cantidad de yodo ingerido era menor que en las regio 
nés no bociosasj y sobre todo, en los buenos resultados lo 
grados en algunas de estas regiones, tratando la endemia - 
por la administraciün prolongada de yodo. Este tratamien­
to, inaugurado hace muchos ahos por Baillarger, ha adquiri. 
do ültimamente, dice Marahôn, un gran desarrollo en Suiza, 
donde ha sido aplicado principalmente en forma de sal yoda 
da, que se reparte gratuitamente a los habitantes de las 
regiones endémicas. En Espaha, Vidal Jordana ha realizado 
ensayos de este género en las Hurdes (*). Los resultados 
logrados son casi undnimamente favorables, por lo que, on
(*) Vidal Jordana; La profilaxia del bocio endémico por - 
el yodo y su aplicaciôn en Las Hurdes. Archives espaho 
les de Endocrinologia y Nutriciôn. Vol. I. 1.924.
Vidal Jordana: El bocio en Las Hurdes. Archives espa 
holes de Endocrinologia y Nutriciôn. 1.927.
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conclusiôn, puede tenerse por cierto que la escasez de yo 
do ingerido es un factor, aunque no toda la causa, on la 
patogenia del bocio y cretinismo endêmicos.
Podrîa, pues, agruparse esta endemia con la s enfermeda 
des por carencia, en este caso, carencia yddica, bien estu 
diadas. S in embargo, continua Marandn, a nuestro juicio - 
la escasez de yodo no explica toda la patogenia del bocio. 
El estudio detallado de los focos, nos enseha que la enfer 
medad esta muy ligada a las condiciones de miseria y aisla 
miento en que viven los atacados. Berard y Grassi han in- 
sistido mucho sobre este punto; el hecho es que, dentro de 
una regidn estrumosa, el bocio aparece en los mas pobres y 
respeta a las personas acomodadas, a pesar de vivir en las 
mismas condiciones telûricas, atmosfôricas o hîdricas, y - 
sobre todo es expresivo el hecho, muy neto en Espana, de - 
que el bocio desaparece espontaneamente a medida que su - 
multiplican los medios de comunicacidn, cesando con ello - 
el aislamiento y mejorando la alimentacidn y la higiene ge 
neral.
A nuestro juicio, insiste Marandn, la falta de yodo no 
puede explicar todo esto; es muy probable que intervengan 
otros factores hipoalimenticios que priven a las gldndulas 
endocrinas del material protéînico necesario para la elabo 
racidn de sus hormonas respectivas. En este sentido, los 
casos de degeneracidn cretinica se podrian equiparar a las 
formas de retraso de crecimiento obLeiiidas experi mon ta 1 men 
te en los animales, por la alimentacidn privada de cierto 
nücleos proteicos, y también a la pelagra, enfermedad por 
carencia, de distribucidn muy semejante al bocio.
e) Factor social,- El estudio clinico del problema del
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bocio nos inclina cada vez mds, dice Marandn, a pensar en 
la hipdtesis que emitimos ya hace muchos anos, y que aho­
ra SOStiene en un libro publicado cou el titulo de Hôcio - 
y cretinismo en Espana (g ), cuya abundancia de argumentos 
no podemos citar aqui por su extensidn. Subraya sin embar 
go Marandn, e insiste en ello, en que para ôl, la dégénéra 
cidn cretinica estd intimamente ligada a las condiciones - 
de la vida de los valles altos, de las grandes cordilleras, 
Cualquiera que sea la causa especifica, si la hay, es segu 
ro que intervienen primordialmente en la produccidn de la 
endemia los factores ligados a la miseria y al aislamiento 
en que se desarrolla la vida de estos valles. De estos - 
factores, hay uno bien conocido, la escasez de yodo, pero 
es muy probable que intervengan otros de tipo hipoalimen- 
ticio, que permitan equiparar esta etiferiiu'dad a lo c{ue no 
sotros conocemos con el nombre de procesos carenciales.
Por fin, entre estos factores de tipo social, todos - 
los autores dan una gran importancia a la consanguinidad, 
relacionada tambiôn con el aislamiento. Es indudable que 
las formas mds graves de la endemia, cretinismo y sordomu 
dez, se engendran en gran parte a favor de la herencia - 
consanguînea. El cruce con gentes diversas que sobrevie­
ne al césar el aislamiento, influye por ello de un modo in 
mediato en la desaparicidn de estas formas graves.
Mds adelante, en 1.930 (6l), sus ideas sobre este pro 
blema las expresaba asi: para comprender el conjunto de - 
la patogenia del bocio endémico se debe partir del siguien 
te hecho: el bocio no es una afeccidn exclusiva de los pai^  
ses endêmicos, sino un fendmeno patoldgico que se observa 
en todas partes, en todos los climas, bajo todas las condi^ 
clones de vida, unas veces en forma esporddica y otras en
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forma endémica, pero se trata siempre de la misma afeccidn. 
Las circunstancias que determinan el bocio endémico no son, 
pues, exclusives de los paises bociosos; lo que ocurre, es 
que existen en éstos de un modo mds intenso y persistente 
que en los no bociosos. Ni clînica ni ana toniopa toldgi ca- 
mente hay diferencias esenciales entre ambos tipos de pro­
ceso, bocio esporddico o endémico, diferencidndose tan sdlo 
en su epidemiologîa, y aün en ésta hay gradaciones insensi­
bles entre los paises fuertemente afectados por la endemia, 
aquellos otros en que ésta ha desaparecido, subsistiendo sd 
lo una difusa predisposicidn que se manifiesta por la apar^ 
cidn de numerosos casos aislados, y por fin, en los paises 
ajenos a la zona bociosa, en los que la enfermedad aparece 
de raro en raro. Pero aun en esta ültima categorîa de bo­
cios, los mds estrietamente esporddicos, es fdcil comprobar, 
como el autor ha podido observar, que no rara vez existe <^n 
su ascendencia alguna persona procédante de regiones boci^ 
sas, que seguramente transmitid la predisposicidn que moti 
vos ocasionales, que luego enumeraremos, se encargan de po 
ner de manifiesto. El tiroides ejerce normalmente una impor 
tante y compleja funcidn en el organisme, en colaboracidn 
con otras gldndulas de secrecidn interna, pero en primera - 
lînea régula el metabolismo celular, el crecimiento y las - 
distintas fases de la evolucidn sexual. Todas estas funcio 
nés las ejerce mediante una secrecidn interna rica en yodo 
y que se élabora a partir de ciertos aminodcidos. La com- 
plejidad de estas funciones, y la necesidad de adaptarlas 
a las distintas fases do la vida normal y patoldgica, in­
fecciones, accidentes sexuales, estados nerviosos, vida - 
difîcil y no higiénica, etc., hace que sea un drgano extr^ 
madamente pldstico, de capacidad funcional amplia y, por - 
tanto, susceptible, ante el contragolpe de estas diversas
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condiciones etioldgicas cuando tienen suficiente intensi­
dad y duracidn, de sobrepasar el tono funcional normal de 
la gldndula.
Cada uno de los factores citados, puede obrar predomi^ 
nantemente, dando lugar al mismo sindrome bocioso. En - 
unos casos y regiones la causa principal seria la carencia 
de yodo, en otros, los agentes infecciosos y en otros los 
factores desnutritivos. Asi se explica que en cada zona - 
o grupo de zonas, la patogenia y epidemiologia sean aparen 
temente distintas. Sin embargo, sirviendo de fondo a to­
das las posibles patogenias del bocio endémico, encontra­
mos siempre un hecho constante, sin el cual la endemia no 
existe, la alimentacidn insuficiente y la miseria general 
( 6 1 ) ,  ( G ) ,  ( I ) .
Anatomia patoldgica del bocio endémico.- Marandn ha­
bia ya expuesto en los capitulos anteriores, que en la ac^  
tualidad se admiten dos tipos fundamentales de bocio, en 
general, el nodular y el difuso. Esto mismo es aplicable 
al bocio endémico. Recordemos que el nodular es una hiper 
plasia adenomatosa de ciertos nddulos que presentan todos 
los tiroides; estos nddulos, mds o menos desenvueltos, se 
aislan del resto del parénquima. El bocio difuso, sin em 
bargo, se forma no por crecimiento adenomatoso, sino por 
hipertrofia verdadera de todo el parénquima tiroideo, con 
neoformacidn de vesiculas y acümulos de coloides en su in 
terior. Estas formas tipicas e iniciales pueden sufrir - 
después transformaciones dégénérativa s, ya sea por exage- 
rada produccidn uniforme del coloide, bocio coloideo difu 
so, ya sea por fusidn quistica de varias vesiculas coloi- 
deas, bocio coloideo quistico, ya por proliferacidn del te 
jido conjuntivo intersticial, bocio fibroso, y aun por de
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generaciôn calcdrea de ciertos nddulos del parénquima, bo^  
cio-calcareo. El llamado bocio vascular se forma por el 
desarrollo importante de los elementos vasculares del ti­
roides; ya hemos citado su importancia en el hipertiroi- 
dismo
En un mismo tiroides se pueden encontrar zonas de di^ 
tintos tipos dégénérativos.
Clinica.- Junto a los sintomas clinicos de este tipo 
de bocio endémico, los sintomas anatdmicos en nada difie- 
ren de lo muy repetido aqui: el factor tumoracidn o la pr^ 
sencia de lo que Marandn denominaba cuello tiroideo. Unas 
veces, el bocio no compromete a los drganos vecinos, pero 
otras el tumor crece hacia los drganos del cuello, produ- 
ciendo sintomas de compresidn traqueal, esofagica, nervio 
sa o vascular, cuya descripcidn omitimos. Es de advertir 
que la importancia de estos sintomas de compresidn, no - 
guarda a veces relacidn con el tamano del bocio. Bocios 
muy voluminosos se toleran perfectamente y otros, mucho - 
mds pequehos pero de crecimiento centripeto, determinan - 
todo género de molestias.
Los bocios aberrantes dan sintomas muy diferentes, que 
seria complejo narrar aqui, por la extensidn de lo ya cita 
do y por tratarse, sobre todo, de procesos excepcionales,- 
que presentan la sintornatologia de un tumor expansivo en - 
cualquiera de los lugares en los que asienten. Por su fr^ 
cuencia, es importantes citar los bocios cervicotordcicos 
o retroesternales, o los genuinos bocios plongeant. Los - 
sintomas del bocio retroesternal son los de cualquier otra 
tumoracidn del mediastino superior. En cuanto a los sinto 
mas funcionales, faltan muchas veces; es decir, generalmen
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te no hay indicios ni de hipertiroideos, ni de hipotiroi­
deos. Se trata, generalmente, de bocios eutiroideos, pe­
ro en otras ocasiones la funcidn tiroidea se altera, apa- 
reciendo sintomas leves, ya sean hipotiroideos, piel seca, 
tendencia a la obesidad, sensacidn de frio, alteraciones - 
menstruales, cefdleas, etc., ya sean hipertiroideos, sensa 
cidn de calor, sudores, pulso frecuente, etc. Muy frecuen 
temente, en los casos de bocio endémico se inician ya los 
sintomas del cretinismo que se estudiard después. No son 
éstos estados separados netamente, sino gradualmente tran 
siciones del mismo proceso degenerativo de que ya habld - 
antes Marandn.
Cretinismo endémico.- Sobre el cretinismo endémico, 
Marandn opina que en algunos paises de Europa llegd a ser 
en su época, primer decenio de este siglo, un problema - 
social verdaderamente importante. En Austria, en 1.9o7, 
habia 17.286 cretinos filiados ; en Francia, en el afio - 
1.873, 120.000 cretinos; en Espaha es relativamente raro, 
pero sobre todo no tenemos estadisticas (l).
a) Anatomia Patoldgica.- La lesidn del tiroides es 
constante y en un 83% de los casos se trata de un bocio - 
degenerativo. Con menos frecuencia hay atrofia de la glan 
dula, Otras estadisticas distintas a las citadas, que son 
de Ewald (l), dan un 50% de cretinismo endémico sin bocio 
y un 50% de cretinismo endémico con bocio. En general, -
(l) Marahdn, G.- Manual de enfermedades del tiroides, Bar­
celona, 1 .929, p3g. 195.
(l) Ewald; Die Erkrankungen der Schilddruse. (2, Auf.) - 
Wien, 1 .909.
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se encuentran porciones de parénquima sano y nddulos a den ci 
matosos parenquimatosos sin sustancia coloide; es importan 
te hacer notar el gran nümero de lesiones hipofisarias que 
encontramos aqui. Marandn, citando a Schonemann, acepta - 
una frecuencia del 75% en el cretinismo endémico. Las le­
siones todas ellas, son de cariz hipofuncional. Pero ademâs 
de las lesiones hipofisarias, se han descrito también lesio 
nes suprarrenales y lesiones genitales, asi como del timo. 
El hecho es que el cretinismo debe de enfocarse como una - 
lesidn pluriglandular y no solamente tiroidea, aunque el - 
tiroides tiene un papel prépondérante. Solamente asi se - 
explica, dice Marahdn, la complejidad del cuadro clinico - 
presente. La causa del cretinismo, cualquiera que sea, 
afecta al sistema glandular en su totalidad; por lo tan to, 
en el sistema nervioso central se describen diverses tipos 
de lesiones como hidrocefaiia, meningitis, alteraciones d^ 
generativas histoldgicas diversas,microcefaiia, etc.
b) Clinica.- Dentro de la endemia bociosa, Marahdn ha 
ce una clasificacidn, ya aludida, diciendo que existe un - 
primer grado que es el bocio, una lesidn de preferente lo­
calizacidn tiroidea; en el segundo grado hay un cretinismo 
con una lesidn preferentemente pluriglandular y en el ter- 
cero existe ya la sordomudez, que es una lesidn preferente 
mente nerviosa.
No deseo citar aqui descripciones clinicas que, por - 
supuesto, corresponden a un gran nümero de las hechas por 
muy diversos autores y que no arrojan en absolute ninguna 
personalidad sobre el trabajo de Marahdn. En este senti­
do, lo que si es interesante es la experiencia de Marahdn 
al recoger en un trabajo excelente la disociacidn entre -
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los signes génitales y sexuales que presentan estos creti. 
nos (123, 115)» (G). En general, la mayor parte de los -
autores aceptan la existencia de una hipogenitosomia, de 
una falta de desarrollo genital y de una perturbaciôn de 
este funcionalismo. Marahdn, estudiando diversos tipos - 
de cretinos en su clinica, llega a la conclusidn de que - 
este falso desarrollo es mds bien un desarrollo tardio. La 
pubertad puede presentarse en estos enfermos alrededor de 
los 20 ahos, pero después pueden adquirir por completo un 
desarrollo normal de su actividad y de su anatomia gctiita 
les y hasta tal punto, que describe en una serie de traba 
jos la macrogenitosomia en algunos de estos casos, sobre 
todo macropenesomia, y cita ademâs la posibilidad o la - 
existencia ya descrita por algunos otros autores, de las 
auténticas tormentas sexuales desarrolladas en el seno de 
los asilos que existian en aquella época para la recogida 
y proteccidn del cretino (l23, 115).
Sordomudez epidémica.- Para Marahdn (I), la endemia 
estrumigena describe tres circules; uno muy amplio, for 
mado por el bocio, dentro del cual, cuando la endemia se 
hace muy intensa, aparece el cretinismo, y dentro de éste 
todavia, si es suficientemente grave, la sordomudez. En 
nuestro pais, este cuadro es muy raro. Se présenta, ya - 
acompahando a los casos de cretinismo que acabamos de de^ 
cribir, ya en individuos con pocos sintomas cretinicos.
(g) Marahdn, G.- El bocio y el cretinismo. Estudio sobre 
la epidemiologia espahola y la patogenia de esta enferme 
dad. Madrid, I.927.
(l) Marahdn, G.- Manual de enfermedades del tiroides. Bar 
celona, 1 .929, p&g. 201.
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E1 autor hace notar que en les paises con degeneraciôn e^ 
trumigena en vias de regresidn, se observan adn despuôs - 
de muchos anos de desaparecidas las formas de circule an­
che, sin embargo, persistencies de formas aisladas, come 
ültimo final eslabdn de la regresidn, de les cases de sor 
domudez,
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SENTIDO DEFENSIVO DE ALGUNAS ENFERMEDADES TIROIDEAS:
Antes de pasar a ocuparnos de los aspectos particulares 
para Marandn, en el terreno de la terapôutica, queremos cd^  
tar aquî un concepto que nuestro autor defiende con espe­
cial interés y caracter personal, cual es el sentido defen 
sivo de algunas enfermedades tiroideas.
En una conferencia pronunciada por Marandn en el aho -
1.954 en Granada, que aparece publicada en La Actualidad - 
Medica (122), hace un resumen que podemos considerar como 
final, puesto que a lo largo de la bibliografia de sus tra 
bajos se ocupa con frecuencia, desde muy inicialmente, de 
este problema (111,112), sobre el sentido defensivo de al. 
gunas enfermedades tiroideas. En resumen, en esta confe­
rencia dice que nos encontramos, en este aho 1.954, frente 
a las modernas ideas que se inician con Selye, piedra de - 
escândalo de la medicina con temporatnea, porque quizd no - 
hay en nuestra ciencia en el momento actual ningün hombre 
que concite sobre él ni tantos elogios ni tan severas cr^ 
ticas. Si fuera oportuno detenerse en este punto, Marahdn 
dice que tal vez sea digno de ambos, pero como siempre, es 
mds eficaz atenerse sdlo a los elogios: asi es de alabar - 
que ha insistido en un hecho évidente, pero olvidado de - 
los môdicos, al decir que en el organisme, al lado de las 
reacciones especîficas contra las infecciones y contra las 
intoxicaciones, existe otro sôlido sistema de defensas ge 
néricas, las cuales se localizan de preferencia, segün nu 
merosas experiencias, en las gldndulas de secreciOn inter 
na, principalmente en la prehipdfisis y en la corteza su- 
prarrenal. La concepcidn de Selye présenta para MarahOn 
una objecidn importante, y es localizar los procesos de-
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fensivos del organismo en esas dos gldndulas. qud,-
se pregunta Marahdn, esa limitacidn?. ^Por quô otras gldn 
dulas de accidn general, como el tiroides, no han de inter 
venir en este proceso?. Cuando el Idbulo anterior de la - 
hipdfisis entra en juego, sabemos todos que segrega en efec 
to la hormona corticotropa, que pone a su vez en marcha las 
poderosas hormonas suprarrenales. Pero la prehipdfisis se 
grega tambiên otras hormonas que actûan sobre distintas - 
glândulas de secrecidn interna, cuya reaccidn, en trances 
dramâticos de la vida, es de conocimiento cldsico. Por - 
ejemplo, en una muchacha joven que sufre una infeccidn - 
cualquiera, las reglas desaparecen, y esto ocurre porque 
su liipdrisis inhibe la funeidn chvl ovario, (ju(' es una (im 
cidn de lujo, cuya supresidn contribuye a la defensa del 
organismo afectado; y ademâs la hipdfisis excita o frena 
a su hormona tirotropa y produce reacciones de hipertirqi 
dismo o hipotiroidismo, que como ahora veremos cumplen un 
papel defensivo, a veces de importancia vital.
Estas reacciones tiroideas, segün Marahdn, no son siem 
pre advertidas ni bien interpretadas, El problemn de la - 
accidn defensiva del tiroides, planteado experimentalmente 
hace muchos ahos por Cannon, por Houssay (*) y por otros - 
investigadores que actualmente trabajan en el Institute de 
Endocrinologia Experimental, como Zamorano y Leonor Loren 
zo, es sin embargo en el terreno clînico donde alcanza su 
mdxima claridad y su poder demostrativo. Lo ilustra con - 
algunos ejemplos tomados, segün êl, de cuatro sectores im-
(*) Houssay y Sordelle: Tiroides e inmunidad, Madrid,
1.924.
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portantes de la patologia, como son las enfermedades circu 
latorias, las metabôlicas, las nerviosas y las infecciosas.
Entre las enfermedades circulatorias recuerda una que 
todavîa en aquella época, 1.954, tiene un aire de misterio: 
la taquicardia paroxîstica. Es una enfermedad que acaece - 
generalmente en personas jdvenes, con frecuencia mujeres, 
cuya impresionante sintomatologîa no hace falta recordar. 
Los mêdicos no sabemos por quô explota la larga y dura pal. 
pitacidn, ni tampoco por quô desaparece. Cuando el ataque 
esta en marcha, apretamos en el cuello de la paciente, le 
sometemos a otras maniobras, se le dan tdnicos circulato- 
rios, nerviosos o calmantes, no se sabe en realidad quô - 
hacer. Al cabo de un cierto tiempo, el ataque se extingue 
y nos quedamos sin saber si ha sido nuestro esfuerzo tera- 
pêutico o la espontaneidad, lo que ha resuelto el proble­
ma, Pero en esta taquicardia paroxîstica hay dos hechos - 
interesantes; uno que el autor ha observado y en ninguna - 
parte ha leido, es que si el enfermo con taquicardia paro­
xîstica se hace mixedematoso, y lo ha visto en très ocasi^ 
nés, la taquicardia paroxîstica desaparece, se cura. Si - 
es tratado con tiroxina, desaparece el mixedema, pero asis^ 
timos a la vuelta de las taquicardias. De igual forma, - 
esta enfermedad desaparece con gran frecuencia por la ex- 
tincidn espontdnea fisiolôgica, en la senilidad, de la - 
funeidn tiroidea. Llama la atcncidn Marandn sobre un he­
cho que quiza esté dotado de una gran intuicidn, cual es 
que la vida humana, en su fase de declinacidn, esta en - 
buena parte influida por la realidad de dicha extincidn - 
involutiva de la funeidn tiroidea. Los môdicos, dice, no 
nos damos cuenta de ella porque tenemos el prejuicio de - 
que insuficiencia tiroidea es lo mismo que mixedema, esto 
es, que el hipotiroideo es necesariamente un enfermo gor-
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do,.edematoso, que se va durmiendo por todas partes, que 
apenas puedo hablar, quo riurica on tra on calor, y os Los - 
son desde luego los sintomas de algunas formas del mixe­
dema grave en los jdvenes y en los adultos, la imagen que 
reproducen los tratados de medicina y que se fija en la - 
mente del médico e impide pensar en todas las otras formas 
de hipotiroidismo sin mixedema, que son las mas numerosas. 
Pues bien, la extincidn tiroidea fisioldgica ocurre en los 
perîodos involutivos de todos los seres humanos, es del or 
den de las que se desarrollan sin ninguna espectacular sin 
tomatologia y, desde luego, sin mixedema. El hombre o la 
mujer senil, pueden estar flacos, pero en ellos baja sig- 
nificativamente el tono general de sus reacciones vegeta- 
tivas y psiquicas y su vitalidad general. Si hacemos las 
oportunas investigaciones complementarias, encontramos en 
ellos très datos tîpicos de la insuficiencia tiroidea. En 
primer lugar, la disminucidn de un 25% del metabolismo ba 
sal; luego, el aumento de la colesterina en la sangre, que 
Marahdn fue el primero en hacer notar, y finalmente la di^ 
minucidn del yodo en la sangre. Estos très fendmenos, so 
bre todo los dos primeros, son tîpicos de insuficiencia - 
tiroidea involutiva, cuya participacidn en la fisiopatolo 
gîa de la vejez es extraordinaria.
El segundo capîtulo es el de la proteccidn tiroidea de 
las enfermedades metabdlicas. Marahdn comcnta cl problcma 
de la diabetes y la gota, y dice que todos los clînicos - 
tienen copiosa experiencia de los diabéticos y de la eter 
na lucha entre el riguroso cientificismo médico y el empi^  
rismo del paciente, sobre todo en lo que se refiere a la 
alimentacidnj empirisme que, en no pocas ocasiones, tene­
mos que acabar confesando que conduce, inclusive, a mejor 
resultado que nuestra ciencia. En esta lucha, el diabêti
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co puede vivir muchos ahos, muchos mds desde el hallazgo 
de la insulina, pero sdlo en corto nümero de casos se eu 
ra la diabetes. Pues bien, esta espontdnea o casi espon 
tcfnea curacidn de la diabetes, se produce en dos circun^ 
tanciasj la primera, cuando el diabôtico se hace muy vij) 
jo. Todos hemos visto, dice Marahdn, diabéticos de toda 
la vida, en los que al llegar la ancianidad, su glucosu- 
ria empieza a disminuir, e inclusive puede llegar a desa 
parecer, y viven los ûltimos 10 d 15 ahos de su senectud 
sin diabetes, a pesar de no hacer tratamiento alguno. 
to sucede porque se ha producido la insuficiencia tiroi­
dea fisioldgica involutiva, de la que antes se ha hecho- 
mencidn, a favor de la cual se atenûa o cura la diabetes.
La segunda ocasidn en que se observan curaciones es­
pon Lanoas del proceso diabdLico, es Li as la aparie idn del 
mixedema franco patoldgico, cualquiera que sea la edad - 
del enfermo, pero muy significativamente si es joven. Fa_l 
ta, en su hermoso libro sobre la diabetes, fue el prime­
ro que llamd la atencidn sobre este hecho, que hay que - 
ahadir que es rarisimo. Como ya habian sehalado los an- 
tiguos, la coincidencia de mixedema y diabetes es una for 
ma excepcional. Con respecto al problema de la gota, cd^  
ta Marahdn que la asociacidn de hipotiroidismo y gota es 
relativamente frecuente, pero que esta gota se agrava ex 
1raordinaria mon te cnando pretendemos cnrar el hipotiroi- 
dismo (112,122) (86).
Respecto a la accidn defensiva del tiroides en pato­
logia nerviosa, cita Marahdn la opinidn de algunos psi - 
quiatras ingleses que han publicado importantes observa- 
ciones referentes a la frecuencia con que los dementes y 
los simples neurdticos graves, cuando empiezan a hacerse
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viejos, presentan signos leves de insuficiencia tiroidea, 
o bien un rnlxoclt'ina. No.soiro.s, di.cc' Marandn, lo habi’ainos 
comprobado desde largo tiempo atrds. Se trata de la insu 
ficiencia tiroidea fisioldgica de la senectud, que en es­
tos casos se puede evidenciar con especial claridad; pero 
asi como los psiquiatras ingleses creen que este mixedema 
es una complicacidn que hay que curar, Marahdn afirma que 
no hay que tocarla, o a lo sumo hacerlo levemente, porque 
es una vez mds un proceso defensivo que alivia la agita­
cidn, la ansiedad o el insomnio de estos pacientes (112),
Finalmente, Marahdn hace a 1 gnna s reC er<'nc i as al pro­
blema de las infecciones y la reaccidn tiroidea de adap- 
tac idn. No se trata de un problema recicaite, sino ya vij^  
jo; existen muchos libros y muchos articulos que tratan - 
de ello; quizd uno de los mds antiguos es el de Houssay, 
que fue el primero que publicd sobre el tema (*), Yo mi^ 
mo he publicado no pocas pdginas dedicadas al estudio de 
este problema, dice Marahdn (111,112) (86). En 1.954, -
por lo tanto casi al final de la vida intelectual y act_i 
va de Marahdn, Koch y Kauffmann (*), publicaban una nonq 
grafia excelente, en la rjue resumen todos los datos clini 
COS y expérimentales y aportan unos muy significatives. - 
El hecho central no se puede discutir; cuando en un orga­
nismo existe una insuficiencia tiroidea, las infecciones 
evolucionan de una manera notoriamente benigna, es mds, 
los individuos que tienen insuficiencia tiroidea poseen
(*) Houssay y Sordelli: Tiroides e inmunidad. Madrid, -
1.924.
(*) Koch y Kaufmann, citados por Marahdn, G.- El sentido 
defensivo de algunas enfermedades tiroideas, Actual^ 
dad Medica, Granada, Junio, 1.954.
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un estado de resistencia a contraer infecciones. Hace ya 
ahos, en el extenso material de los enfermos de MarahOn - 
con hipotiroidismo, demostrO que en los nihos con este 
trastorno que habian llegado a la época de la pubertad, - 
la proporciOn de los que padecian enfermedades de la infan 
cia era sdlo del l6%, en tanto que los nihos normales lia- 
bian padecido estas infecciones en un 46%. La diferencia 
es harto notoria, y permite asegurar que la insuficiencia 
tiroidea crea una resistencia frente al asedio de la pato 
logia infecciosa en los primeros ahos de la vida. Hay - 
otros muchos datos en el mismo sentido, pero me voy a limi. 
tar, porque son los mds expresivos, dice Marahdn, a los - 
que atahen a la tuberculosis (ill) (88). La influencia d^ 
fensiva de la insuficiencia tiroidea ante la evolucidn de 
la tuberculosis es cierta, y se funda en hechos importan­
tes; por ejemplo, en los paises donde hay una endemia bo- 
ciosa y donde, por tanto, prri c ti ca men to todos los liabitan^  
tes padecen un cierto grado de insuficiencia tiroidea, la 
tuberculosis es poco frecuente y ademds benigna. Este h^ 
cho ya habia sido observado por los grandes de la primera 
época de la endocrinologia como De Quervain (*) o Kocher 
(*), y figura como dato définitivo en algunos libros, co­
mo por ejemplo el de Rolleston que, a juicio de Marahdn, 
es el tratado mâs permanente y por lo tanto el mejor, de 
cuantos se han publicado sobre Endocrinologia. Tambiên - 
es importante, por el gran acopio de datos sobre la tuber 
culosis on las regiones bociosas de los Alpes, la tesis -
(*) De Quervain: Contribucidn al conocimiento del cuadro 
clinico del cretinismo endômico. Libro homenaje a - 
Marahdn, 1.929.
(*) Kocher, Th.- Kropf (Spez, Pathol, und Therap.) Kraus 
urid Brugsch, Berlin, 1.919»
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publicada en Ginebra por Couleaud el aho 1.921. En los - 
paises con endemia cretinica, los pobres habitantes sufren 
de toda clase de miseries pero padecen moderadamente de - 
la tuberculosis, a pesar de que comen mal y viven en condd. 
ciones misérables.
Marahdn mismo confirmd este hecho en sus estudios en 
el tremendo foco cretinico de las Hurdes (29,32,33) y es­
to es tan llamativo, que a mediados del siglo pasado los 
môdicos de las ciudades del centre de Europa enviaban a - 
los tuberculoses no a los climas de altura, pues entonces 
se ignoraba la posible accidn favorable de tales o cuales 
agentes climatoldgicos, sino precisamente a las regiones 
bociosas de Suiza, de Italia o de Austria, que se vieron 
sübitamente pobladas por los tisicos de Viena, de Berlin 
o de Paris. Todavia recuerda Marahdn en una de las expo 
siciones de pintura de principles de siglo en Paris, sien 
do ei estudiante, un cuadro muy del gusto de la dpoca, en 
el que se veia a un tisico envuelto en mantas, en un es- 
tablo junto a la vaca, hablando con un cretino de los que 
poblaban el paisa je montahoso que se veia a travôs de la 
puerta. El pobre tisico no podia imaginar que para curar 
se hubiera tenido que hacerse cretino previamente.
En el estado opuesto al hipotiroidismo es, por el con 
trario, ex c es i va men te Precnento (vl hahlazgo de la tubei'cu 
losis, si bien casi siempre se trata de una tuberculosis 
benigna (66). Concluye Marahdn el tema, diciendo que p^ 
rece, pues, deducible de los datos extractados y reduci- 
dos que hemos expuesto, la conferencia es mucho mds exten 
sa, que en el sistema de defensas genéricas del organismo, 
frente a las agresiones del medio debe colocarse a la in- 
suficiencia tiroidea, como hecho importante que, al reba-
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jar el tono vegetativo del organismo, y particularmente el 
metabolismo, con todo lo que esto représenta en el juego 
metabdlico y enzimdtico, crea un estado poco favorable pa 
ra la evolucidn nociva de varies grupos de fendmenos pato 
Idgicos, como son los citados circulatorios, metabdlicos, 
neuropsiquicos e infecciosos. Este hipotiroidismo defen­
sivo se demuestra clinicamente por hechos mucho mets llama 
tivos que los que atahen a la reaccidn hipdfiso-cortical 
estudiada por Selye como el sistema de adaptacidn y defen 
sa. Rccientemente, dice, el mismo Selye ha reconocido a 
la actividad tiroidea como uno de los elementos de su con 
cepcidn del sindrome de adaptacidn, coincidiendo en cuan 
to acabo de exponer. Muchas formas de hipotiroidismo for 
man parte de lo que Marahdn ha llamado enfermedades respe 
tables, es decir, enfermedades que no se deben tratar. Es 
un concepto que ahora nace y que en el futuro modificarcl 
venturosamente la actitud del médico, cuando va a la cl^ 
nica a cazar enfermedades, a aniquilarlas o a aplastar- 
las, sean las que sean, olvidando que muchas son reacciq 
nes defensivas, que es necesario cuidar, encauzar, e in­
clusive aun, fomentar (l22).
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T E R A P E U T I C A
l) Terapia general.- Marahdn, en su libro Nuevos pro 
blemas clinicos de las secreciones internas, Madrid 1,940 
(m ), sienta unos principios générales para todos los trata 
mientos endocrinos, subdividiôndolos en una serie de apar- 
tados:
a) Tratamiento profildctico.- Tiene aplicacidn tan - 
sdlo en algunas enfermedades endocrinas y metabdlicas co­
mo, referidas al tiroides, en el bocio endômico, en que - 
las terapias actuales se plantean exclusivamente en este 
sentido: cegar los manantiales de aguas bocidgenas; sus- 
tituir la sal comùn por otra rica en yodo; aumentar las - 
comunicaciones y las relaciones sociales de los pueblos - 
afectos por la endemia y modificar el régimen alimenticio 
habitual, en el sentido de aumentar las proteinas de ori- 
gen animal.
b) Tratamiento etioldgico.- No hay quo in si s ti r sobro 
su importancia tedrica, Desgraciadamente, en endocrinolo­
gia rara vez hay ocasidn de realizar el tratamiento ideal. 
Sin embargo, todos hemos visto la curacidn de enfermedades 
sifiliticas de la hipdfisis, del tiroides, de las suprarre 
nales, etc. Prdcticamente, la sifilis era la circunstan- 
cia mds favorable para el tratamiento etioldgico endocrino, 
seguida de cerca por las lesiones tuberculosas.
c) Opoterapia y hormonoterapia,- La opoterapia se —  
puede hacer por los môtodos siguientes:
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1) La ingesta de los drganos endocrinos, terapia hoy 
absolutamente en desuso.
2) Extractos totales de drgano (opoterapia propiamen 
te dicha). Los preparados obtenidos por simple expresidn 
de los drganos endocrinos, o su preparacidn mediante ex- 
tracciones groseras con glicerina, alcohol, etc., o por - 
desecacidn de los parônquimas, môtodo de eleccidn durante 
mucho tiempo para los tratamientos endocrinos.
3 ) Suero de sangre eferente de las gdndulas. Aisla- 
damente, se han hecho intentos de este tratamiento, supo 
niendo que esta sangre séria rica on hormonas,
4) Sustancias de accidn hormonal extraidas de orina - 
o de otros humores.
5) Hormonas aisladas. El aislamiento se hace, ya por 
extraccidn de los drganos o bien por preparacidn sintêti-
ca .
Durante largo tiempo se ha tenido la idea de que la - 
hormonoterapia representaba el ideal del tratamiento endo 
crino, constituyendo una superacidn respecto a la opote- 
rapia, Hoy, dice Marahdn, no podemos seguir afirmdndolo 
con la misma seguridad. Al menos en este momento, varias 
de estas hormonas no tienen mas que una accidn parcial - 
que no sustituye a la totalidad del déficit glandular. E^ 
to explica el fracaso de algunos tratamientos.
Los productos hormonales, cualquiera que sea su cate- 
goria, actuan de diverses modes, que enumeramos a continua 
cidn.
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5.1.) Accidn sustitutiva, que es la habitual, es decir, 
la suplencia de las hormonas que la gldndula lesionada es 
incapaz de fabricar, por las hormonas terapéuticas.
5.2.) Accidn excitante, que muchos autores han negado, 
pero que todo clînico de alguna experiencia tiene que admd^ 
tir, pues son frecuentes los casos de las insuficiencias - 
glandulares en los que a medida que se avanza en el trata­
miento, la dosis necesaria para mantener el equilibria es 
cada vez mds pequeha; este hecho es particularmente nota­
ble en la terapia tiroidea.
5.3.) Accidn antiglandular de la opoterapia. Algunas 
hormonas ejercen una accidn de freno sobre otras glândulas, 
una accidn, dirîamos, verdaderamente antiglandular.
5.4.) Accidn sensibilizadora. Varios clînicos (Levi, 
Pende, Marahdn), han observado que ciertas hormonas, admd^ 
nistradas a dosis débiles, sirven de sensibilizador para 
la accidn de otras hormonas. Por ejemplo, pequehas dosis 
de tiroidina aumentan la accidn de la foliculina sobre el 
ciclo sexual en ciertas insuficiencias ovâricas rebeldes
a la foliculina aislada.
6) Sueros antiglandulares.- Los sueros de la sangre 
de animales a los que se les ha extirpado una determina- 
da gldndula, se suponen ricos en sustancias antagonistas 
de la gldndula extirpada y, por lo tanto, administrados 
con fin terapéutico, ejercerîan una accidn eficaz en los 
estados de hiperfuncidn.
Marahdn dice sobre este punto que, con arreglo a la s
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nociones actuales (l.94o) sobre las antihormonas, serîa 
mds Idgico obtener estos sueros inyectando la hormona co 
rrespondiente hasta que se produjeran las antihormonas. 
Muestra sin embargo un gran excepticismo y reserva frente 
a esta concepcidn de las antihormonas,
d) Injertos de drganos,- Todas las insuficiencias - 
glandulares han sido tratadas por el injerto de los drga 
nos correspondientes y el tiroides no ha sido excepcidn.
El problema de los injertos tiene aspectos de gran in 
terôs bioldgico, pero como se ha confirmado luego, son ra 
pidamente rechazados.
^ Intervenciones quirûrgicas activadoras de la funcidn 
glandular. En este grupo podrian incluirse ciertas extir 
paciones de tumores que dificultan la funcidn de la glân- 
dula en la que asientan. La extirpacidn de las giandulas 
endocrinas se hace con los siguientes fines:
1) Extirpacidn de tumores de las gldndulas de secre­
cidn interna sin alteracidn funcional de ôstas, pero que 
por su volumen producen la compresidn de los drganos prd 
ximos. Tal es el caso de los bocios voluminosos,
2) Extirpacidn de tumores malignos de las gldndula s ou 
docrinas. La indicacidn operatoria es oncoldgica y no por 
perturbacidn endocrina.
3 ) Extirpacidn de las gldndulas adenomatosas o canc^ 
rosas, con intensa hiperfuncidn, Tal es el caso de la ex 
tirpacidn de los adenomas tiroideos en el hipertiroidismo.
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4) Extirpacidn de gldndulas sanas con fines terapdutj^ 
cos no endocrinos.
La indicacidn quirdrgica en los grupos l) y 2), es in 
dudable. En el grupo 3), se debe plantear cuando el tra­
tamiento médico haya fracasado. De acuerdo con las ideas 
actuales, este grupo siempre es quirdrgico. En el grupo-
4), la indicacidn, segdn Marahdn, debe meditarse profunda 
mente, sin dejarse llevar por indtiles experimentos, no - 
licitos en la especie humana o por motivos mas recusables 
adn, como el deseo de originalidad, que tanto influye, de^ 
graciadamente, en la conducta de los môdicos.
f) Môtodos fisioterdpicos.- Su importancia crece de 
dia en dîa (l.94o); citaremos los mds importantes:
1) Radioterapia: Se emplea como agente inhibidor o - 
como agente estimulante.
2) Diatermia: Se ha aplicado para aprovechar su accidn
vasodilatadora, modificando diversas secreciones, entre - 
ellas la tiroidea. Sus resultados en esta época eran aun 
imprécises.
3) Actinoterapia: Se aconseja como estimulante de las 
gldndulas debilitadas.
4) Electroterapia: Preconizada desde hace mucho tiem 
pb en el tratamiento del hipertiroidismo, sus efectos son 
indecisos.
5) Hidroterapia: Puede ser dtil en el hipertiroidismo.
?
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g) Medicamentos no opoterdpicos:
1) Sustancias quimicas quo utilizarian espocificamen- 
te ciertas gldndulas para la fabricaciôn de sus hormonas,
El tratamiento con estas sustancias es importantîsimo, y 
serd uno de los que adquiera mds desarrollo en el porvenir, 
augura Marahdn, Los ejemplos mds interesantes son el yodo 
en las afecciones tiroideas, el calcio en las insuficiencias 
paratiroideas, etc.
2) Provitaminas y vitaminas.- Su empleo se basa en la 
relacidn existante entre cierto tipo de vitaminas y cier­
tas hormonas.
3) Medicamentos que refuerzan ciertas secreciones in­
ternas .
k) Medicamentos que modifican el sistema nervioso ve­
getativo .
5) Medicamentos sedantes del sistema nervioso central.
De gran utilidad en el hipertiroidismo.
h) Psicoterapia.- Marahdn se ha referido repetidas ve 
ces a la importancia en las afecciones endocrinas de la - 
psicoterapia. La trascendencia de la patogenia emocional 
en la gônesis de ciertas enfermedades, sobre todo el hipor 
tiroidismo y las alteraciones on la os fera sexual, justif_i 
can su empleo.
Esta psicoterapia, que el médico realiza sin proponer 
selo con sus medicamentos, y en el que participa por lo - 
tanto él mismo, con la sugestidn, es quiza para Marahdn - 
mâs eficaz que la psicoterapia deliberada.
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i) Dietética,- Insistimos siempre, son palabras de - 
MarahOn, en la importancia de la dieta en la endocrinolo­
gia; las razones han sido ya expuestas; por una parte, - 
las giandulas de secreciOn interna fabrican sus hormonas 
con principios extraidos de los alimentos; por otra, mu­
chos trastornos clînicos de origen endocrino se corrigen 
con una alimentaciOn adecuada. En las afecciones tiroi­
deas, la dieta apropiada es mâs importante de lo que se 
cree: ya hemos citado la influencia decisiva que tiene - 
la alimentaciOn incorrecta en la genesis del cretinismo 
endemico y el establecimiento de una alimentaciOn correc^ 
ta en su curaciOn.
II. Terapia especîfica.- Después de esta panoramica 
general sobre la terapéutica endocrina, nos vamos a preo 
cupar de exponer las ideas que MarahOn tiene sobro la ljo 
rapôutica concreta de las diversas alteraciones tiroideas, 
Empezaremos por ocuparnos de los aspectos terapéuticos del 
hipertiroidismo, procurando darles un cierto caracter cro 
nolOgico.
a) Hipertiroidismo.- Afirma MarahOn que el hipertiroi^ 
dismo es un sîndrome y no una enfermedad y como tal sîndroi 
me se debe aspirar, ante todo, a averiguar su causa para - 
eliminarla. Por desgracia, este ideal se logra pocas ve­
ces, pero sî en alguna ocasiOn y hay que apurar los medios 
para conseguirlo. En algunos casos, cuando la etiologia - 
es sifilîtica, el tratamiento especifico debe resolver el 
problema. Mâs frecuentemente, los casos de sîndrome hiper 
tiroideo pueden ser debidos a focos infecciosos latentes. 
Por ello, en ningün enfermo hipertiroideo, sobre todo si - 
se muestra rebelde a los medios terapéuticos habituales, - 
se debe olvidar la investigacién de estos focos, pero en -
289.-
general, repetimos con Marahdn, casi nunca este planteamien 
to etioldgico es alcanzable y es precise recurrir a trata­
mientos môdicos y quirdrgicos que, en el fonde, no son mas 
que tratamientos sintomaticos. Este concepto, con la evo­
lucidn de los conocimientos sobre el hipertiroidismo, es - 
imposible de mantener.
En cuanto a las indicaciones générales del tratamiento 
de la enfermedad hipertiroidea, Marahdn afirma que lo fun­
damental, antes de describir los diversos tratamientos, es 
orienter al médico respecto a las indicaciones de la llama 
da cura interna (tratamiento conservador) o del tratamien­
to quirürgico.
Sin barajar las estadisticas que figuran en todos los 
libros, y cuyo valor para Marahdn hay que considerar con - 
cierto escepticismo, puede deducir de una experiencia con­
siderable de alrededor de 1.800 casos (1.930), que el hiper 
tiroidismo, en sus diversas formas, es una afeccidn médica 
con la inclusidn de bastantes curaciones espontâneas. Aun 
en las formas muy agudas de hipertiroidismo, debemos in ten 
tar siempre el tratamiento conservador, y sdlo cuando des­
pués de un tiempo prudencial, que para Marahdn es de alre­
dedor de seis meses, observâmes una tendencia a empeorar o 
estabilidad en el resultado, deberd recurrirse al tratamien 
to quirürgico (j).
La indicacidn operatoria primitiva, para Marahdn, no 
la hay mds que en aquellos casos en que el bocio, por su -
(j) Marahdn, G.- Endocrinologia, Madrid, 1.930.
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volumen o por su topografia, comprima los drganos de la r^ 
gidn cervical o mediastinica con peligro para la vida del 
paciente, pero esta contingencia rara vez se dd en el hi­
pertiroidismo primitive, siendo mds propia de los bocios - 
basedownianos secondaries.
El tratamiento médico, o cura interna como dice Mara­
hdn, es enfocado desde diversos puntos de vista. El pri­
mero, el régimen dietético y hace una serie de afirmacio- 
nes eobre el riesgo que comporta la alimentaciOn cdrnea - 
que perjudica el funcionalismo tiroideo, indicando la ne- 
cesidad de recurrir a una alimentaciOn rica en calorias a 
expenses de las grasas y los hidratos de carbono.
Cuando el hipertiroidismo se asocia a glucosuria, hay 
una indicacidn inexcusable para usar la insulina. Sin em 
bargo, afirma Marahdn, cuando se trata a hipertiroideos - 
con mue lia pérdida do peso y do apotito, se los dobo dojar 
en libertad, sin regimen alguno.
El repose lo juzga muy necesario. En los casos graves, 
la practice del repose absolute es una forma ideal de tra­
tamiento .
Desde el punto de vista climatico, juzga al clima ma­
ritime peer que el de montaha. El repose psiquico y moral 
es importante para estos enfermos; de ahi que se recomien- 
de a veces hasta un régimen sanatorial. Con todas estas - 
prescripciones higiénicas, Marahdn afirma haber visto desa 
parocor ospon lanoarnonto casos de hipertiroidismo clinica­
mente importantes.
Sobre la psicoterapia, concluye que a veces puede ser
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de gran utilidad o completamente inütil, dependiendo del 
factor sugestivo que consciente o inconscientemente intrq 
duce el médico en su actuaciôn. Sobre todo en los trata­
mientos fisioterâpicos, el coeficiente de sugestiOn es tal, 
que para Marandn es una indicacidn importante que el pacien 
te lo desee, o una contraindicacidn el que los mire con pr^ 
vencidn. El ejemplo mais tipico lo proporciona el suero an 
titiroideo, con el que muchos clinicos han curado de buena 
fé gran nümero de hipertiroideos. Los sintomas mâs objeti^ 
vos, como el temblor, la taquicardia, el mismo bocio, el - 
metabolismo basai, etc., obedecen a veces ddcilmente a la 
psicoterapia directa o a la sugestidn de los remedios far- 
macoldgicos. El factor sugestivo, por tanto, ha de tener- 
se siempre en cuenta para justipreciar el éxito o el fraca 
so de la terapéutica antitiroidea.
Valora Marandn brevemente la hidroterapia fria, la 
elec tro terapia, la diatermia, sin confiar mucho en su efi^  
cacia.
La radioterapia la considéra como remedio mâs importan 
te, puesto que en la época esta técnica esta de moda. Afir 
ma c^ uo no se puede dudar do su eficacia an t i t i ro i d <'a , d(>_s 
de el momento que produce no sdlo la desaparicidn de los - 
sintomas, sino que dâ lugar a la presencia de sintomas con 
trarios, es decir, de un verdadero mixedema. Los aspectos 
negativos consisten en que se han de emplear grandes dosis 
para que sea ütil, lo que no esta exento de riesgos. Los 
hipotiroidismos post-radioterapia, suelen curar bien y d^ 
finitivamente con una ligera cura tiroidea.
Marandn reserva la radioterapia para aquellos casos en 
los que el tratamiento médico ha fracasado, antes de acon-
292.-
sejar el quirürgico, o cuando por algün motivo, ôste no e^ 
ta indicado. La radiumterapia y la opoterapia las juzga - 
tôcnicas practicamente caidas en desuso.
El empleo de la insulina en el hipertiroidismo es un 
môtodo reciente en aquella época (1.930) y dada la frecuen 
cia de los estados metabOlicos de tipo prediabético o dia- 
bético en esta enfermedad, se comprende su indicacidn. Los 
resultados obtenidos por distintos autores, y los numerosos 
ensayos propios de la Escuela de Marahdn, demuestran la efj^  
cacia practica de la insulina. Marahdn cree en la s ddsis 
altas, comportando este hecho el aumento de los hidrocarbo 
nados en la dieta y afirma que la cura de insulina es uno 
de los procedimientos mas ütiles de la terapia tiroidea.
En los casos muy agudos, con gran pérdida de peso, es qui­
za donde tenga la indicacidn mas précisa.
La seroterapia se ha ensayado con diversos tipos de - 
sueros y con escasa fortuna.
Con respecto al tratamiento farmacoldgico, quiza la - 
medicacidn mas interesante en esta primera época sea la - 
medicacidn yodada, y esta afirmacidn es paradéjica después 
de haber comentado la accidn perniciosa del yodo en el hi­
pertiroidismo, que inclusive puede dar lugar a los Basedows
yddicos, Para Marahdn, sin embargo, todo es cuestidn de -
ddsis; la intoxicacidn yddica se produce cuando se adminis^ 
tran grandes dosis, y el efecto beneficioso, cuando se usan 
dosis pequehas. Este hecho sugiere que las pequehas dosis 
de yodo actuarün como freno de'la secrecidn tiroidea, Mara 
hdn usa el yoduro potasico o bien la tintura de yodo. Al­
gunos autores americanos (Plummer) (*), administran canti-
*) Plummer, H,S.- Journ. of the Amer. Med. Assoc, vol.77 
243, 1.921.
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dades mayores de las que usa Marahdn, empleando solucidn 
de Lugol; nuestro autor cree que esta conducta no es pru 
dente, mostrando su acuerdo con Fleischmann, cuando dice 
que en este tratamiento la posologia depende esencialmen- 
te de la predisposicidn individual, que a voces tiono ca­
racter regional o ôtnico. Mendel prefiere la inyeccidn - 
endovenosa de yodo mezclado con arsénico, y Marahdn mues­
tra su complacencia, presentando amplia experiencia de e^ 
ta técnica.
Como técnica peculiar de la escuela de Marahdn, figu­
ra la inyeccidn dentro del propio parénquima tiroideo de 
tintura de yodo. Este método lo ha empleado Marahdn lar- 
gamente y sus resultados fueron publicados con Conde Gar- 
gollo. En aquella época, al menos, Marahdn ignoraba la - 
existencia de algün antecedente en la literature sobre es 
te empleo de la inyeccidn intraparenquimatosa (53,59). Las 
indicaciones para su uso son, preferentemente, aquellos ca 
SOS de bocio parénquimatoso blando, no nodular, con leve - 
reaccidn hipertiroidea. Afirma no haber visto accidentes 
secondaries en centenares de inyecciones, y solamente re­
cuerda un caso de ligera estrumitis (59)» Con esta técni 
ca, los sintomas generates mejoran râpidamente en algunos 
enfermos y el tamaho de la glandula disminuye rapidamente.
Marahdn no comparte la recomendacidn de algunos auto­
res americanos de inyectar tiroxina endovenosa en los ca­
sos graves de enfermedad de Basedow (35, 90).
La quinina, medicacidn preconizada hace muchos ahos, 
vuelve a ponerse de moda gracias a los autores franceses 
de la época. La experiencia de Marahdn es tambiên favo­
rable a su uso. Como ya ha dicho en repetidas ocasiones
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(35)» (I.J.K.), es notable la tolerancia de los hipertirqi 
deos para la quinina y quiza la indicacidn mas estricta se 
ria en los hipertiroideos juveniles con grandes trastornos 
vasomotores. Como medicamentos en franca remisidn, cita - 
Marahdn el salicilato de sosa, los preparados de cal, el - 
arsénico, etc.
En los casos considerados por Marahdn en aquella prime 
ra epoca como hipertiroideos vagotdnicos, emplea la bella- 
dona y la atropina, habiéndole sido tambiên ütil la ergot^ 
na, sobre todo en los casos de sintomas circulatorios tumu^ 
tuosos (I).
En las insuficiencias cardiacas de origen tiroideo em 
plea la digital, la guabaina y el estrofanto. Las crisis 
de diarrea las trata Marahdn, como el resto de los autores 
de la época, con el laudano, la tintura de opio y el panto 
pdn (I) .
Las indicaciones para el tratamiento quirürgico, las 
reduce a dos: una primitiva, cotnüii a todo bocio, cual es 
la que origina sintomas de compresidn mecanica y otra, 
cundaria, condicionada, cuando aun sin haber dicha compre­
sidn el tratamiento conservador no ha mejorado o lo ha he­
cho levemente la enfermedad.
Los diversos hipertiroidismos varian dentro de estas 
indicaciones generates. Las formas constitucionales, con 
un gran elemento neuropatico, que precisamente resisten -
(l) Marahdn, G.- Manual de enfermedades del tiroides. Bar 
celona, 1 .929*
295.-
con tenacidad al tratamiento medico, suelen ser tarnbion re 
beldes a la cura quirürgica. Las formas hi per tiro ideas sij 
cundarias con escasos trastornos neuropaticos, suelen co­
der bien al tratamiento médico y sôlo cuando se hacen re­
beldes precisan de la intervencion.
Cuando aparecen fenOmenos cardiacos, este hecho es para 
Marandn el mas importante para indicar la cirugia, y aun en 
el bocio cardiaco desarrollado con presencia de perturbacLo 
nes circulatorias importantes, afirma que la operacidn pu^ 
de mejorar dichos sintomas.
En cuanto a los cuidados preoperatorios, Marahdn no da 
aqui la importancia que conceden los autores americanos - 
(Plummer y Lahey) (*) al tratamiento pre-operatorio con - 
yodo. Con respecto a los aspectos técnicos de la cirugia, 
recomienda huir en estos enfermos de la anestesia general, 
favoreciendo el uso de la local y afirmando que la casi tq 
talidad de las muertes post-operatorias que él ha visto en 
esta primera época, ocurrieron en enfermos que fueron ane^ 
tesiados con cloroformo, notando mejores resultados median 
te el uso del eter.
Con estas ideas terapéuticas permanece durante largos 
ahos, hasta que en 1.940 Cutting y Kucell demostraron que 
la administracidn conjunta de sulfanilamida y hormona tiro 
tropa inhibia el hipermetabolismo y la hiperplasia tiroi­
dea que esta ültima desarrolla por si sola. Entran en es- 
cena los tioderivados. En 1.94l, trabajando por separado.
(*) Plummer, H.S.- Journal of the Amer. Med. Assoc, vol. - 
77, pag. 24, 1 .921.
Lahoy, P . H . -Tra ta mi on to del bocio tdxico. Clinicas Qii_i^ 
rdrgicas de Norteamérica, vol. 6, nUm. 3, junio, 1.926.
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Kennedy y Purves y Richter y Clisby, comprobaron que la ad- 
ministraciôn diaria de aliltiourea y feniltiourea, respect^ 
vamente, provoca una marcada hiperplasia e hipertrofia del 
tiroides con desaparicidn del coloide, y Mac Kenzie y Me - 
Collum (*), administrando sulfaguanidina, produjeron en las 
ratas una hiperplasia asociada a hipotiroidismo, cuyo efeq 
to se neutralize por la adicidn de tiroxina y no por la de 
yodo. En 1.943, Astwood (*) observd el mismo efecto con - 
los derivados de la tiourea, los derivados de la anilina y 
algunos cianuros y tiozanatos. Desde el punto de vista cl^ 
nico, solamente tienen interés los del primer grupo, pues 
los otros son tdxicos y poco activos. En 1.944 Hughes y - 
Astwood (*) demostraron que el tiouracilo inhibe la accidn 
de la hormona tirotropa hipofisaria y Williams (*) y otros 
comprobaron que tiende a abolir la accidn de la hormona del 
crecimi ento.
La tiourea y derivados bloquean el metabolismo yddico 
e impiden la sintesis enzimatica de la tiroxina, segregan- 
do por lo tanto el tiroides una hormona inactiva, El orga 
nismo, por un mecanismo compensador, fuerza la secrecidn - 
por parte de la hipdfisis de una mayor cantidad de hormona 
tirotropa que estimula la hiperplasia del tiroides.
En 1 .942, Hertz y Roberts introdujeron en el arsenal - 
de la terapéutica antitiroidea el radioyodo, basatndose en
(*) Mac Kenzie and col.: Endocrinology, 1.943, 32, 185. 
(*) Astwood: Endocrinology, 1.943, 32, 210.
(*) Astwood and col.: J.A.M.A., 1.944.
(*) Williams an col.: J. Clin. Endocrinol., 1.946, 6, I
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la afinidad de la glândula para fi jar esta sustancia y en 
les efectos létales sobre la histologia tiroidea de las ra 
diaciones emitidas. Maranôn no se preocupa en sus publica
clones de esta segunda terapôutica, pero si lo hace, sin -
embargo, con respecto a la primera de las citadas.
En efecto, en Pro^resos de Terapéutica Clinica del afîo 
1.9^8 aparece una publicaciOn suya, titulada "Tratamiento 
del hipertiroidismo por tiuracilo" (lOl) en el que dice: -
que sobre este tratamiento, nacido en nuestros dias y que
consti.tuyo ya el arma ma s podorosa con qn (' el intantiisla - 
cuenta para luchar contra el hipertiroidismo, se ha escri- 
to tanto que séria inûtil una nueva revision del problema, 
limitcindose a exponer su propia experiencia con este trata 
miento, cotejdndola sôlo cuando convenga con la de otros - 
autores.
En el Institute de Patologia Môdica y en su Consultorio, 
ha tratado un total de 3?6 casos de hipertiroidismo con tiu 
racilo. El plazo de observaciOn de este grupo de pacientes, 
es como minime de aho y medio.
Ha empleado varies preparados, nacionales unas veces, 
extranjeros otras. Aproximadamente, su accion es identica. 
Las incorrecciones de preparacion influian quizâ al princi­
ple en la aparicion de fenOmenos de intolerancia digestiva. 
Ha usado el tiuracil o el metil-tiuracil sin diferencias no 
tables, pero en conjunte se inclina por este ûltimo.
Las dosis que se encuentran como tipo en las publica- 
ciones extranjeras, son las de un gramo en 24 horas, y en 
casos rebeldes Paschkis (lOl) recomienda llegar a les dos




La opinion de MarahOn es decididamente contraria a e^ 
ta dosis de un gramo y se funda, apoyado en una larga ex­
periencia, en que con dosis menores se evitan en gran par 
te los posibles accidentes de la medicacion, obteniendose 
los mismos efectos beneficiosos que con las grandes dosis. 
Varies de los clinicos de mds experiencia, los norteameri 
canos, a pesar de su habitual valentia terapéutica, anotan 
que con dosis menores, 0,6 O 0,5 gramos, se pueden conse- 
guir buenos resultados. Nogales (lOl) ha observado identic 
cos efectos sobre el métabolisme, con dosis mucho menus - 
altas que las habituales.
MaranOn ha logrado las mismas o mejores curaciones de 
sindrome hipertiroideo empleando dosis de 0,3 a 0,4 gramos 
de metiltiuracilo. Si alguna vez la remisiOn no es clara 
y rdpida, puede aumentarse la dosis.
En su trabajo no contesta con precision a la pregunta 
acerca del tiempo que se debe prolonger la medicacion tiu- 
racilica, pero en conjunto, por tôrmino medio la prolonge 
haste un aho, y en general la mantiene durante uno o dos - 
niosos despuOs de lograr una compléta remisiOn do los sin to 
mas, debiôndose contrôler esta remisiOn por medio del meta 
bolismo basal.
Los resultados que se obtienen segdn MarahOn con estas 
drogas, indican que en el tôrmino medio de los casos, la - 
mejoria se observa hacia el final de la primera semana de
(lOl) Cit. Nogales y col.: Anal, de Med., 1.946, 33, 412,
423, 444.
299.-
tratamiento. Pero hay casos muy rdpidos de mejoria casi 
inmediata, como ha sehalado Nogales, con descenso incluso 
precipitado de metabolismo basai.
Al principle de su experiencia, creia que los sintomas 
nerviosos eran mas facilmente dominados por la droga que - 
los circulatories ; con el tiempo, los considéra igualmente 
eficaces. En el bocio nodular no actûan para nada, en el 
sentide de reducir su tamaho.
Con respecto a la acciôn sobre el exoftalmos hipertirqi 
deo dice que cede tambiên como cualquier otro de los sinto 
mas; sin embargo, sobre el exoftalmos de tipo hipofisario 
no ha observado modificaciOn alguna, e inclusive puede au­
men tar.
En conjunto, los resultados obtenidos en su serie arro 
jan un 32% de curaciones, un 4?% de mejorias y un 21% con 
mejoria insignificante o nula.
Los casos mas apropiados para el tratamiento tiuracil^ 
co, los sitûa Maranôn de la siguiente forma:
1) Los casos de enfermedad de Basedow secundarios a una 
alteraciôn primitiva hipotalamo-hipofisaria son los de ele£ 
ciôn para este tratamiento. La inhibiciôn quimica de la - 
funciôn tiroidea rompe el circule patolôgico entre hipOfi- 
sis y tiroides y entre tiroides e hipôfisis y todo el sin­
drome se aquieta.
2) Los casos de adenoma nodular tôxico o bocio base—  
dowificado, son menos a propôsito para la cura tiuracili- 
ca. Esta disminuye los sintomas tirotôxicos, pero no ac-
♦
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tüa sobre el nôdulo adenomatoso que persiste con sus très 
peligros: el poder ser fuente de nuevos brotes de tiroto-
xicosis, el producir fenOmenos de compresiOn y el poder - 
transformarse en lésion neoplasica.
3) Con respecto al bocio basedowificado por el yodo, 
el tiuracilo, en principle, puede ser poco active, pero - 
despuôs de algunas semanas de espera el tratamiento se pu^ 
de realizar con eficacia.
4) En las llamadas neurosis vegetativas basedowoides, 
el tiuracilo es ntil y MaranOn afirma que asi debe de ser, 
puesto que estas neurosis no son mas que formas atenuadas 
de la enfermedad de Basedow.
Se pregunta luego MarahOn, si el tratamiento con el - 
tiuracilo y los derivados, hara inOtil el tratamiento quj^  
rOrgico. Sobre este aspecto, no lia y un con s en so en la Ij^  
teratura de la êpoca. Para MarahOn, la posiciOn es muy cia 
ra. En los casos que responden rapida y completamente al 
tiuracilo, es decir, los casos de intensidad media, debe - 
respetarse el resultado excluyendo la intervenciOn.
En los casos del grupo medio, que no obstante resistan 
al tratamiento y muestren tendencia a recidivar, debe acon 
sejarse la intervenciOn aprovechandose la mejoria tiuraci 
lica.
En los casos intensos y con complicaciones, susbiste 
intogramente la intervenciOn quirürgica, reservando el tiu 
racilo para el tratamiento pre-operatorio.
Las indicaciones quirürgicas de orden mecanico no se
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atenüan por el tratamiento tiuracilico y termina concluyen 
do que el tiuracilo y los preparados anâlogos constituyen 
un tratamiento utilisimo del hipertiroidismo. Se puede - 
afirmar que entre los tratamientos no quirürgicos, es el - 
mâs eficaz. Pero se trata de un tratamiento sintomâtico y 
no causal, por lo que es de eficacia limitada. Los casos 
mâs a propôsito para el buen éxito, son los de bocio paren 
quimatoso difuso, tôxico, es decir, la enfermedad de Base­
dow, y dentro de ellos los de intensidad leve o media. En 
este grupo de casos, se puede obtener con esta droga la eu 
raciôn compléta. Aûn no es posible, afirma Maranôn, decir 
si esta curaciôn, que en algunos casos supera al ano, es - 
definitive o no. Los casos résistantes al tratamiento, y 
todos los que cldsicamente pertenecian por su gravedad o - 
por sus complicaciones a la esfera quirürgica, siguen sien 
do tributarios del tratamiento operatorio. El tiuracilo - 
es un excelente preparado para la cirugia. Los accidentes 
de la medicaciôn, cuando la dosis y la trtctica general del 
tratamiento se conducen con prudencia, son practicamente - 
insignificantes (107,108,103).
Como vemos a lo largo de este trabajo, la actitud de 
Maranôn con respecto al tratamiento quirürgico del hiper­
tiroidismo va cambiando con respecto a la citada en la pri^  
mera parte y ello es lôgico, si tenemos en cuenta fundamen 
talmente dos razones; l) La mejoria de las têcnicas quirür 
gicas y de los môtodos anestêsicos, es ya importante en e^ 
ta êpoca. 2) El tratamiento pre-operatorio con la s nuevas 
drogas produce una cirugia ma s segura en el acto quirürgi­
co y con un porc en ta je muy roducido en cuatito a morbilidad 
y mortalidad. De estos anos, es la idea de Maranôn de su- 
gerir a mi maestro, el Doctor D. Miguel Benzo, la practica 
de tiroidectomias totales, en las que el autor de la tesis
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tuvo todavia ocasiOn de intervenir, Tôcnica que tras la 
prâctica de una serie de alrededor de 50 casos no publica 
dos, abandonamos ante la frecuencia con que se presentaban 
severos mixedemas dificiles de tratar.
Propone lugeo MarahOn (1.953) el tratamiento del hiper 
tiroidismo con una nueva droga, la dimetil-ditio-hidantoi- 
na (vineidol) (124,125,126) antiepilôp lico que para el gru 
po de MarahOn, posee una acciOn antitiroidea intensa, se- 
gün el autor de las mâs enôrgicas entre las conocidas, y 
con un margen practicamente nulo de riesgo y dotada ademas 
de una évidente eficacia sedante sobre el sistema nervioso 
central, por todo lo cual puede competir con los medicamen 
to s de la ê|ioca para el tratamiento del hipertiroidismo.
ParadOjicamente, y aunque se leen varies trabajos de - 
la Escuela de MarahOn sobre el empleo del Vincidol y sus - 
complicaciones, es medicacion que despuôs de la muerte de 
MarahOn fue cayendo en desuso, sin que en el momento actual 
tenga ningOn use con fines antitiroideos (124,125,126)
b) Hipotiroidismo.- Baraja MarahOn en este apartado el 
injerto tiroideo, la opoterapia y cita y régula el empleo 
de la tiroidina. Pero quiza en alas de lo que ôl afirma.
(l26) Cit. Fabra, A., Florido, M ., y Masmol, D.: Bol. del 
Inst, de Patol. Med., 1.953, 8 , l68.
(126) Cit. Martinez Diaz, J.; Bol. del Inst, de Patol. Med.,
1 .953, 8, 201.
(126) Cit. MarahOn, G.; Discurso en la R. Academia de Medi 
cina de Granada, junio, 1.954.
(126) Cit. Pozuelo, V.: Sesion 27 febrero de 1.954, dt'l -
Iris t. Patol. Med. (en prensa).
(126) Cit. Zusek Novak, T.; Hipotiroidismo medicamentoso.
Tesis de Madrid, 1.954.
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hay algo que destaque sobre el trabajo de los demds auto- 
res en esta parcela de terapôutica (50,51,57). Quizâs, - 
dice, para nosotros la tiroidina esta indicada formlamen- 
te en todos aquellos estados en que las cifras del metabo 
lismo basai sean bajas, en termines generates inferiores 
al -15%, aun cuando los sintomas clinicos de la insuficien 
cia tiroidea falten o sean leves, en suma, en los casos - 
que hemos descri to en el capitule anterior ( 1 ) . Pero qui_ 
za lo que le dô personalidad a este capitule de la tera­
pôutica de la enfermedad hipo tiroidea, sea lo que ha escri. 
to Maranôn con el nombre de la opoterapia tiroidea como me 
dicaciôn mordiente, sobre la cual publicô diverses trabajos 
(50,51,57). Dice que en los ûltimos tiempos ha recogido - 
muchos dates, teôricos y practices, que permiten asignar - 
a la tiroidina una utilidad mucho mâs amplia en la terapia 
humana, que podemos designar con el calificativo de mordien 
te. Es évidente que los organismes hipotiroideos tienen - 
su capacidad de asimilaciôn alimenticia extraordinariamen- 
te disminuida, por lo que bastan raciones minimas de ali­
mentes para que el peso aumente. En los hipertiroideos pa 
sa lo contrario, su capacidad alimenticia nutritiva esta - 
enormemente aumentada, queman râpidamente cuanto comen, y 
necesitan cantidades elevadas de alimentes para conservar 
su peso. El mismo fenômeno se observa dentro de limites - 
generates, para los efectos tôxicos. Un hipotiroideo, se 
intoxica con pequehas dosis de venenos orgânicos e inorgâ- 
nicos y a su vez un hipertiroideo résisté dosis elevadas - 
de los mismos agentes. Ahora bien, como la eficacia tera­
pôutica es proporcional a la tolerancia del medicamento, - 
se comprende que en los organismos hipo tiroideo s, los med_i 
camentos en general desplieguen una acciôn limitada, ocu- 
rriendo lo contrario en los hipertiroideos. Empiricaniente 
esto se confirma, pues todos hemos podido comprobar la sen
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sibilidad que presentan los sujetos con funciôn tiroidea - 
mediocre para ciertas drogas, y por lo tanto la menor acciCn 
terapôutica que ôstas pueden desarrollar. En un medicamen 
to tan vulgar como la aspirina, hemos observado, dice, que 
los casos de intolerancia, por lo tanto de ineficacia de - 
esta droga para su aplicaciôn antineuralgica habitual, re- 
caen siempre en sujetos de rasgos hipotiroideos. Cuando - 
la constituciôn hipertiroidea existe, la tolerancia a la - 
aspirina se acrecienta extraordinariamente; otro tanto pa- 
sa con el opio y asi los ejemplos se podrian multiplicar. 
Quizil el rria s tipico os el do la cpiinina; los li i 1, i ro i d t'o s 
la toleran en tal proporciOn que, como es sabido, se ha - 
asignado a esta tolerancia valor de signo diagnOstico en - 
caso de interpretaciôn dudosa. Todo ello hace pensar que 
por lo menos para un grupo de medicaciones, podria inten- 
tarse quiza una sensibilizaciôn previa de los organismos, 
mediante la tiroidina, que obraria como un real mordiente, 
y el autor ha podido recoger ejemplos que confirman estos 
postulados teôricos. Se ha visto, por ejemplo, que en el 
reumatismo poliarticular agudo, si hay intolerancia para 
el salicilato puede desaparecer ôsta tratandose el enfer­
me previamente con tiroidina. En la clinica de MarahOn, 
Duquo y Lôpez Morales (*) han publicado varias obsorvacijo 
nes que confirman estos hechos. Otra aplicaciôn de este 
mismo aspecto de la terapôutica tiroidea nos la da el vôr 
tigo que en esa ôpoca estudia cuidadosamente la escuela 
de Marahôn. Basândose en la frecuencia ya indicada con que 
en los sujetos con esclerosis del oido se ha encontrado - 
bajo el metabolismo basai, y asimismo en la frecuencia con 
que el vôrtigo coincide con estados clinicos de hipotirqi
(*) Duque y Lôpez Morales: Arch, de Med., Cirug. y Espe- 
cialidades, Madrid, 1.928.
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dismo, trata a estos enfermos con tiroidina, que a veces 
les mejora sus molestias, y despuôs se les somete a la - 
quimioterapia con quinina clâsica, que entonces toleran 
mejor.
Tambiôn se ha ocupado Marahôn de la terapôutica tiroi 
dea, como mordiente de las medicaciones antigotosas (50, 
51,57). Nosotros hemos podido comprobar, dice, que en - 
los gotosos rebeldes al côlchigo, al atofân, etc,, esta 
rebeldia se atenüa o desaparece mediante el tratamiento 
tiroideo previo. La medicaciôn tiroidea como préparato- 
ria para la operaciôn de injertos, séria otro caso. Pro- 
bablemente, dice Marahôn concluyendo, las perspectivas - 
teôricas y practicas de este problema estan lejos de ser 
ago tadas.
c) Bocio esporadico.- En general, Marahôn propone co 
mo terapôutica, sobre todo si hay sintomas de compresion, 
su ablaciôn quirürgica (I,L). Sin embargo, la contingen- 
cia de la compresiôn es menor en el bocio esporadico. Si 
no hay indicaciôn de este tipo, se puede plantear un tra­
tamiento môdico, y para ello, dice Marahôn, habra que es- 
tudiarlo antes concienzudamente, en los casos dudosos e- 
chando mano del metabolismo basai y del tipo reaccional - 
del tiroides. Si no hay reacciôn funcional (metabolismo 
normal) o hay una reacciôn hipofuncional (metabolismo por 
debajo de -lO), se puede instituir el tratamiento tiroideo 
o el yôdico, por la boca o en inyecciones intraparenquima 
tosas, afirmando Marahôn que en su experiencia arroja a - 
veces resultados altamente sorprendentes. En este tipo - 
de bocio, siempre es unütil la terapia fisica. Queda siem 
pre abierta otra indicaciôn quirürgica que es la estôtica: 
hay enfermos, sobre todo enfermas, que prefieren operarse
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a tener el cuello deformado.
d) Mixedema infantil.- Sobre el tratamiento del mixe 
dema infantil (lO(,ll6), Marahôn hace las siguientes consi^ 
deraciones: Suele considerarse el resultado de la opotera
pia tiroidea en los casos de mixedema infantil, como uno. - 
de los mâs brillantes que es posible observar en nuestra - 
terapéutica. En efecto, la desapariciôn de los sintomas - 
mixedematosos, la modificaciôn de los trastornos trôficos, 
el aumento de la talla, la avivaciôn de la inteligencia - 
desde las primeras semanas de instituida la cura, tienen 
una gran espec tacularidad. No obstante, en casi todos los - 
casos, al cabo de un cierto tiempo, los progresos se ate- 
nûan y acaban por interrumpirse por larga que sea la cura 
y por cuidadoso que sea el môtodo de dosificaciôn de la - 
tiroidina. En realidad, los clinicos antiguos habian ob­
servado ya dos modos de reaccionar de estos enfermos ante 
el tratamiento; en unos, una vez desvanecido el sindrome 
inicial, el niho reanuda su crecimiento y llega a una nor 
malidad compléta o casi compléta. En otros, tras la desa 
pariciôn del mixedema, la evoluciôn del organisme parece 
estancarse y ya para siempre queda instituido un estado - 
de anormalidad caracteristico. Hoy sabemos que estos dos 
grupos de resultados corresponden a dos procesos patogen^ 
COS no idônticos y que antes se confundian.
El mixedema infantil puede, en efecto, ser debido,co­
mo hoy se reconoce unânimamente, a una lesiôn primitiva - 
del tiroides, generalmente a un estado de hipoplasia o - 
aplasia congônita, o bien a una lesiôn primitiva hipofisa 
ria, también de alteraciôn congônita, que suprime la acti^ 
vidad tirotropa de esta glândula y produce el mixedema se 
cundario. En el cuadro distintivo de estos dos procesos.
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mixedema primitive y mixedema hipofisario, figura como da 
to muy importante el dis tin to resultado al tratamiento td^  
roideo, complete si el mixedema es primitive, incomplete 
si el mixedema es hipofisario.
El sindrome residual post-terapéutico que se establôce 
en los casos de mixedema hipofisario es, como decia antes, 
caracteristico; el niho, despuôs de bien tratado, ya no es 
un mixedematoso, su pelo se ha tornade suave y normal,sus 
uhas crecen normalmente, su dentadura se compléta, la in­
teligencia se normaliza, el retraso sexual se compensa,el 
metabolismo basai sube a cifras fisiolOgicas y la hiperc£ 
lesterinemia desciende a niveles normales. Sin embargo - 
la talla, aunque recuperada en varies centimetres, sigue 
siendo baja y esta exiguedad se acentûa como es natural a 
medida que pasan los ahos. Las proporciones son peculia- 
res, con gran cabeza, por lo comün braquicôfala, con bOye 
da craneal abultada,nariz hundida, tronco grande y miem 
bros certes; en conjunte recuerdan estos pacientes en su 
proporciones generates a los acondroplâsicos. Este pare- 
cido morfolôgico al acondroplâsico, se acentûa por el buen 
desarrollo psiquico, por una sexualidad normal,a veces con 
macrogenitosomia, incluso ])or la s reaccioiios p s i c o 1 o g i - 
cas del paciente, del tipo del sentimiento de enfermedad 
y del resentimiento, por todo lo cual, y para entendernos 
râpidamente, creo que se podria designar, dice Marahôn,- 
este estado con el nombre de estado acondroplasoide post- 
opo terapia' (109,116).
e) Bocio - endômico y cretinismo.- Finalmente trata 
remos brevemente el problema de la terapôutica del bocio 
endômico y del cretinismo. Dicha terapôutica comprende 
dos aspectos distintos, el profiiactico y el curativo. No
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vamos a citar aquî en detalle las opiniones de los diver- 
sos autores que, como Marine y Kimball, que iniciaron la 
profilaxis o como Bircher(*),De Quervain(*),Finkbeiner(*), 
Eppinger(%) ,MacCarrison(3t) ,Mugia(&) , ( Vidal Jordana(*) , etc . , 
han aportado sus experiencias y opiniones en los primeros 
cincuenta ahos de este siglo. La opinidn de Marahôn sobre 
el problema, la centra en pocas palabras,diciendo que si 
la patogenia de estos procesos no es fundamentalmente la 
misma para cada endemia, es a su juicio un grave error - 
proclamar una cura ünica para el bocio en general, y asi, 
por ejemplo, el saneamiento de las aguas puede haber con- 
tribuido a resolver casi del todo el problema en ciertos 
lugaros, como Suiza o el Himalaya, pei'o on otras party's - 
ha sido totalmente ineficaz. En Espaha, salvo en algûn - 
caso particular que Marahôn no ha podido comprobar, seria 
ilusorio pretender curar con estas medidas la endemia bo- 
ciosa, aunque es licito aceptar que un buen sistema de - 
aguas potables contribuye a mejorar la higiene, y ha hemos 
hablado de la importancia que esta medida tiene en la pa­
togenia del bocio.
(jk) Bircher: Zur Pathogenese del Kretinischen Degeneration. 
Berlin, 19O8 .
(±) Finkbeinor % Die Krctinischo En tartung,Berlin 1923.
(jt) De Quervain; Die Pathologische Physiologie der ende-
mischen Thryreopathie. Rapport a la Conference du - 
goitre, Bern aout, 1927.
(îk) Vidal Jordana ; Arch Esp. de Endocrinologia y nutriciOn
1924.
(*) MacCarrison: The thyroid Gland, London 1917.
(*) Mugia: La profilassi del gozzo endemico: Conf. de
Berne. 1927.
( 3 k )  Eppinger : Zur Pathologie und Therapie der menschli-
chen Oedem, Berlin, 1927.
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Lo mismo podriamos decir del empleo colectivo de la - 
sal yddica; sin duda, su uso ha sido favorable en algunos 
sitios, y segün Vidal y Jordana, en nuestras mismas Hurdes, 
pero en otras zonas su empleo no ha tenido éxito, hasta en 
la misma Suiza, como hace notar Biraher, y aün en los ca..^ 
SOS favorables, queda la duda de si la mejoria no sera de 
tipo curativo y no profiiactico. La extirpacidn de todos 
los bocios de una regidn también curarîa aparentemente la 
endemia, sin que por ello se puedan extraer conclusiones 
epidemioldgicas.
El funesto criterio, dice MaranOn, de la etiologia ünj^  
ca, y por lo tanto de la terapéutica ûnica, conduce ademas 
en la practica al error certeramente sehalado por Galli-Va 
lerio(&), de que los entretenidos en su aplicaciOn, se ol- 
vidan de los demds medios profiiacticos.
El segundo punto de vista de MarahOn es que, en el fon 
do de todas las endemias, existen los hechos comunes de la 
miseria y el aislamiento y entonces la acciOn del Estado 
debe dirigirse con rigor a combatir estos factores, sin 
perjuicio de emplear aquellos otros particulares que sur 
jan del estudio especial de cada foco.
Es curioso observar que mientras los hombres de ciencia 
han empleado cerca de un siglo en hacer y deshacer sus hfpP 
tesis sobre la genésis del bocio, y en planear y abandonar, 
uno detras de otro, docenas de tratamientos, la enfermedad, 
al margen de esta lucha cientifica, ha ido disminuyendo - 
por una causa meramente social y de naturaleza empirica, -
(X) Galli-Valerio: La etilogie et la epidemiologie de la 
endemie thyroïdienne, Conf. Intern, du goitre. 
Berne, Aout, 192?.
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cual ha sido el mejoramiento progresivo de las condiciones 
de vida, que en los ûltimos decenios hari llegado hasta los 
lugares mds alejados, tras la mejoria de los medios de co- 
municaciûn. El problema del bocio endemico es, pues, un - 
problema de civilizaciûn, cuya soluciOn compete sehalar al 
medico y cuya ejecuciûn debe ser realizada por el Estado. 
Taies acciones sociales, son tanto mâs eficaces cuanto mâs 
esquemâticamente se plantean, y para Marahôn el remedio, - 
en una palabra, son los caminos sencillamente caminos. En 
el caso de nuestras Kurdes, Marahôn tiene la absoluta cer- 
teza de que aquel triste montôn de bociosos y cretinos de- 
saparecerîa en pocas generaciones en cuanto dejara de ser 
un pais casi inaccesible y lo surcaran en todos los scnti- 
dos unas carreteras por donde se infunda hasta ellos la sa 
bia nueva del progreso. El comercio con las regiones cer- 
canas, los intercambios de sangre, la emigraciôn y la inm^ 
graciôn, las mejoras en la vivienda, la alimentaciôn varia 
da y la higiene, son factores muy importantes. Lo mismo - 
puede ser en mayor o menor medida, trasladado a otros focos 
de nuestro pais, y por supuesto del extranjero (g) (28,29 - 
32,33,44).
VALORACION PERSONAL DE LA APORTACIÔN DE 
MARANON AL CONOCIMIENTO DEL TIROIDES.
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Despuôs de realizada la büsqueda y acopio de todo el 
material que me ha servido para la realizacion de esta t^ 
sis, he llegado al convencimiento, en principio, de que - 
en la Obra de Maranôn referida al estudio del tiroides, - 
hay claramente que distinguir très epocas diferentes: La 
primera se extiende desde el final de sus estudios medicos 
(1 .909) hasta 1 .936. La segunda, de 1.936 a 1.946, es el 
momento de su exilio. La tercera, en fin, comprende su - 
reincorporaciôn a la Câtedra y a su Institute de Patologia 
Medica y concluye con su muerte. Creo que el estudio bre­
ve de cada una de ellas es fundamental para comprender, ma 
nejando someramente su perfil biogrâfico, la aportaciôn de 
Gregorio Maranôn a la patologia Tiroidea.
Primera êpoca (1.909-1936).- En ella Marahôn créa to 
da su obra mâs importante y con respecto al tiroides inicia 
sus estudios al tiempo que lo hacen otros autores de renom 
bre universal, como Abelin, Gley, Wegelin, Berard, Bauer, 
etc.
Marahôn mezcla su opiniôn autorizada con la de los - 
grandes de la endocrinologia, suizos, alemanes, ingleses, 
franceses, italianos e incluso la naciente.pero muy eficaz^ 
escuela Endocrinolôgioa norteamericana, y su voz es escucha
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da y respetada.
Esta êpoca, plena de la influencia de Marahôn en el 
saber mêdico de nuestro pais, tiene ademâs, a mi juicio, 
el enorme môrito de haber partido casi de la nada.
El ambiente de la medicina espahola de finales del 
siglo XIX muestra un gran desfase con el resto de las m^ 
dicinas europeas.
Como dice Hernando, en su Legado de Marahôn a la Me­
dicina y los môdicos espaholes, esta situaciôn no signify 
ca que en los siglos anteriores, e incluso el mismo XIX, 
no haya habido en Espaha mêdicos excelentes que vivieron 
la Medicina de su ôpoca.
"También hemos tenido hombres dotados de un espiritu 
ex traordinario, que llegaron a descubriinientos transcon- 
dentaies. Caspar Torrella, Francisco Villalobos, Pedro 
Pintor, Miguel Serveto, Casai y Gimbernat son claras mue^ 
tras de lo dicho." Lo que no ha habido, y Hernando une su 
lamento a Menôndez Pelayo, han sido continuadores,
En esta triste situaciôn se hallaba nuestra Medicina 
cuando surje una generaciôn de môdicos que ocupa cronolô
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gicamente el final del pasado siglo y los comienzos de ôs 
te.
A esta generaciôn a la que nunca se dedicarân elogios 
suficientes, Maranôn la ha ensalzado muchas veces.
El tuvo la suerte de beneficiarse de las ensehanzas 
de gran parte de los que constituîan este admirable grupo: 
CajaijOloriz, San Martin, Sahudo y Madinaveitia.
Estos hombres, sobre todo Cajal, Oloriz, Sahudo y Ma 
dinaveitia, decidieron la vocaciôn futura de Marahôn y su 
interés por decantarla hacia la endocrinologia,
A su vez, Marahôn y un grupo constituido por Achuca- 
rro, Tello, del Rio Hortega, Pi y Suher, Pittaluga, Novoa 
Santos y sus prôximos amigos; Hernando, Rodriguez Illera, 
y Ruiz Falcô, formaron una segunda generaciôn que siguiô 
la Clara estela de sus maestros.
Jimônez Diaz al comentar lo que significa Marahôn en 
la Medicina espahola dice: "Marahôn, con algûn otro de -
su ôpoca, inauguraron en las primeras dôcadas del siglo - 
una orientaciôn moderna, cientifica y universal en nues­
tra Medicina".
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Esta primera ôpoca, de intensa labor en todos los - 
terrenos, pero de especial brillantez en cuanto a la endo 
crinologîa se refiere, pasa por varias alternativas pues- 
tas de relieve por Lain en su excelente prOlogo a las Obras 
Complétas del maestro, cuando dice: "Para entender con pr^
cisiôn e integridad suficientes la absorbante dedicaciOn de 
nuestro Môdico a la endocrinologia, he aludido mâs de una - 
vez a la confluencia de très instancias: la constante incl^
naciôn de su inteligencia a la contemplaciôn y al entendi—  
miento de la vida humana en la concreciôn individual de ô^ 
ta, la situaciôn del pensamiento môdico en los primeros d^ 
cenios de nuestro siglo y la peculiaridad fisiolôgica de - 
las glândulas de secreciôn interna".
Este quehacer, este desarrollar su endocrinologia lo 
realiza de diversa manera, a lo largo de esta primera ôpo­
ca , que debemos ajustar a unas fechas comprendidas entre - 
el fin de sus estudios (I.909) y 0I ano 1 .936.
El conjunto de hechos acaecidos en este periodo, y que 
tienen fiel reflejo en las obras que hemos investigado, se 
puede resumir con las palabras tomadas de Lain (prôlogo cd^  
tado): "El ejercicio de la clinica no puede ser correcte
si el que lo practica no conoce dentro de sus posibilidades, 
el estado del saber môdico en que el existe y actûa. Quien
$
316.-
no sea capaz de seguir con suficiencia los continues avances 
de la investigaciôn experimental-anatomopatolôgica, fisiolô 
gica, bioquimica, farmacolôgica, bacteriolôgica, etc., nun 
ca rebasarâ como clinico, el nivel de la mediocridad. ôQuie 
re decir esto que el clinico aspirante a la perfecciôn, de­
be ser, a la vez, hombre de laboratorio?
Tal vez el Marahôn joven, el que en 1.911» investiga- 
ba, con Sacristân, la viscosidad de los liquides del orga­
nisme, el que ese mismo aho presentaba ante la Asociaciôn 
Espahola para el Progreso de las Ciencias una ponencia acer 
ca de la diversa acciôn de los liquides orgânicos y los ex 
tractes de ôrganos sobre el o je de la rana ^enucleado hubieæ 
dado una respuesta afirmativa. Acaso el Marahôn de 1.931 
a 1.935 -vêanse sus publicaciones y especialmente sus tra­
bajos con Collazo- siguiera pensando asi. Pero la arrolla 
dora multiplicaciôn y la complicaciôn creciente de las tê£ 
nicas por un lado, y la reposada y lûcida madurez, que su 
pensamiento môdico alcanzô en el exilio, le condujeron a - 
pensar que la perfecciôn del clinico en cuanto tal, exige - 
su renuncia a la investigaciôn en el Laboratorio. La real^ 
dad inmediata del enferme -la realidad clinica- debe ser - 
el campo de. la actividad investigadora del clinico; a ella 
y sôlo a ella debe aplicar su puntual conocimiento de cuan 
to en los laboratories vayan haciendo fisiôlogos, histopa-
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tôlogos, bacteriôlogos, y farmacôlogos.
El arte de curar, dice Marahôn en 1.944 en su prôlogo 
al libro Relates clinicos de Endocrinologia de E. Cantilo 
y C. Fernândez, sôlo saldrâ con bien de la dificil encruci^ 
jada en que hoy se encuentra con "radicales reformas de la 
ensehanza, que permitan separar claramente la Medicina cli. 
nica de la Medicina investigadora: separarlas en cuanto a 
las personas; que serân unidas en cuanto a su conjunta ef^ 
cacia".
El clinico, en suma, debe conocer las têcnicas extra- 
clînicas; pero "salve algunas excepciones que se podrian - 
contar con los dedos en la Medicina Universal", no debe por 
si mismo practicarlas, y menos para hacer, acaso sôlo por 
vanagloria, seudoinvestigaciôn experimental".
Estas palabras son para mi esclarecedoras y permiten 
comprender la evoluciôn que se observa en los conceptos de 
Marahôn en el estudio de la problemâtica tiroidea y su mar 
cha a travôs de las très épocas citadas.
S(^/yuiula ôpoca ( 1 . 9 3 6 - 1 . 9 4 6 ) . - C o r r e s p o n d e  como ya 1 
mos dicho, a su exilio. Este parêntesis en el que Marahôn 
somete a revision todo su pensamiento y confiesa haber ten^
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do tiempo de conocerse a si mismo, le hace dueho de su pro 
pia persona, y como dice Lain, logra la conquista de dos - 
tesoros impagables cuando van juntos; la serenidad y la m^ 
lancolia.
Refiriôndose a esta ôpoca, MaranOn en 1.945, on un prô^  
logo al libro Fundamentos y resultados de los tratamientos 
môdicos y quirûrgicos de la epilepsia, de R . Gonzalez Pinto 
y V. San Sebastian, escribe, aludiendo a la censura que la 
guerra civil y el exilio ponen en su ejercicio profesional; 
"Las dos etapas de mi vida de Môdico en Espaha; que son, ca 
si, como dos vidas".
Lo ci tado aqui nos ayuda a comprender que en esta ôpo^  
ca observemos un hiato en su obra sobre el tiroides, pues 
aunque trabaja mucho en Paris y viaja a Arnôrica, se ve pri^  
vado del ejercicio caracteristico en ôl, el de investiga- 
dor clinico y su obra con respecto al tiroides, se resien- 
te. Por otra parte, las escuelas inglesas y norteamerica- 
nas aportan en este momento elementos que ayudan a un desa 
rrollo extraordinario de la endocrinologia y que cambian - 
muchos aspectos de ôsta, destacando la concepciôn del ej e 
hipotaïamo-hipOfisis-tiroides, intuido pero ahora claramen 
te demostrado.
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Quizds por ello considero que la aportaciôn de Maranôn  ^
en esta êpoca y en el tema que nos ocupa, es repetitiva y 
carente de las cualidades a que nos tiene acostumbrados en 
la primera.
Tercera ôpoca (1.946-1.960).- ^Quiere decir esto, que 
el hombre se siente acabado?. En modo alguno. Es vitalmen 
te joven quien pueda aguantar "el viento de cara" y ôl lo - 
esta haciendo.
Esta ûltima ôpoca de su vida se destaca por su trabajo 
endocrinolôgico no interrumpido mas que por su muerte, por 
lo continuado de sus intuiciones clinicas, por sus aporta- 
ciones singulares a la patologia tiroidea, destacando, el 
sindrome A.B.D., el sentido defensive de las enfermedades 
tiroideas y su experiencia enorme en el uso de los nuevos 
farmacos.
Destaca aqui tambiôn su gran ilusiôn por lograr lo ya 
citado sobre la investigaciôn experimental y la clinica con 
la creaciôn y puesta en marcha del Institute de Endocrino­
logia Experimental, pero quiza haya que aceptar que esta - 
ôpoca tampoco tiene la altura de la primera y ello por dos 
imperatives fondamentales a mi juicio^el factor cronolôgi- 
co y el desarrollo en nuestro pais de excelentes escuelas
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médicas, que impulsaron a la par, en estos ûltimos ahos, 
la endocrinologia espahola.
Me voy a ocupar ahora de destacar las aportaciones a 
mi juicio mûs importantes, de Marahôn al conocimiento del 
tiroides.
Para una mayor claridad en la exposiciôn, harô la 
loraciôn siguiendo el mismo esquema y los mismos aparta- 
dos usados para describir su obra.
Anatomia del tiroides.- Marahôn, el Marahôn jove, se 
ocupô, por indicaciôn de Oloriz, con gran interés, de las 
relaciones anatômicas del aparato tiroparatiroideo y como 
resultado publicô en 1,911» su libro Investigaciones anatô­
micas sobre el aparato paratiroideo del hombre (Estudio ana- 
tômico e histolôgico de la regiôn tiroidea de 180 caddveres). 
Madrid, I.9II y dos trabajos afines, Estado actual de los - 
conocimientos anatômicos y fisiolôgicos sobre las glûndulas 
paratiroideas.- R.C.M, 1.911-6-366 y 7-14. El Aparato pa­
ra tiroideo en el hombre, C.A.M.Q., Madrid, Diciembre I.9II.
En estos estudios se trata con minuciosidad el tema - 
de las relaciones anatômicas del aparato tiroparatiroideo 
y se exponen unos conceptos personales que contribuyen a -
$
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modificar algunas ideas hasta entonces vigentes de las rela 
clones entre tiroides y paratiroides, haciendo critica fun 
damentada de trabajos de Kohn hasta entonces muy aceptados.
Son dentro de este trabajo muy interesantes sus apor­
taciones al conocimiento de los llamados tiroides accesorios 
y su meticuloso estudio de los tiroides aberrantes.
En este trabajo Marahôn los clasifica topogrâficamen- 
te y aclara sus relaciones con el tiroides principal.
La existencia de estos tiroides accesorios y aberrantes 
son para Marahôn, una clara explicaciôn para entender, la - 
supervivencia y buena tolerancia de algunos animales, en se 
ries de experimentos en que se practicaba la tiroidectomia 
total.
Fisiologia del tiroides.- Desde este punto de vista, 
y teniendo en cuenta las ideas expuestas en la primera par 
te de la tesis, resume los hechos que ôl acepta de entre - 
los fundamentos fisiolôgicos vigentes en la ôpoca.
Aporta ideas claras, como el concepto de que el meta­
bolismo esta regido por increta tiroidea. Destaca el efec 
to de la increta tiroidea sobre el metabolismo hidrocarbo-
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nado, el de las grasas, el agua y el sodio y aplica con gran 
claridad y concisiôn las bases fisiolôgicas para explicar - 
Id s hallazgos en la clînica, sobre todo en los sindromes de 
hipo o hiperfuncidn tiroidea.
De esta época experimental, que pronto abandonard, son 
sus trabajos; El glucdgeno del tiroides, I.9II, sobre la - 
accidn midridtica del tiroides y del suero de los basedowia- 
nos, 1 .911, sobre la semiologia y patogenia de la delgadez 
Y el adelgazamiento, 1.913.
Comportamiento de las sustancias midridticas del sue­
ro de los basedowianos simpdticotônicas y vagotônicas,1,913.
Destaca el papel del tiroides en la fisiologia y fisi£ 
patologîa del crecimiento en sus Çronopatias.
Estudia, en su Tesis Doctoral, la influencia de la sje 
crecidn tiroidea en la sangre.
Las propiedades inmunîgenas de ésta, su coagulabilidad, 
morfologia, sus propiedades fisico-qu±micas, dependen en - 
parte, para Marandn, de una correcta actividad tiroidea.
En sus numerosos trabajos globales sobre la doctrina -
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de las secreciones internas, sitda al tiroides en intima 
correlaciôn funcional.
Intuye la posibilidad de la existencia de mds de una 
hormona tiroidea.
En 1.946, con su regreso a la docencia, acepta las- 
nuevas toerias surgidas durante su exilio y considéra a - 
la doctrina endocrinoldgica de caracter simplista, vigente 
has ta entonces, superada por las nuevas aportaciones. Siem 
pre buen prosista, considéra la nueva filosofia del tiroi­
des como una ventana abierta por donde pénétra un aire fre^ 
co.
Marandn, que fue muy criticado veinticinco anos antes 
por Gley, cuando defendia su concepto de las hormonas, ve 
ahora por medios rigurosamente cientificos confirmadas sus 
hipdtesis. Una vez mds, la intuicidn marahoniana triunfa 
al aceptar todos la resîntesis hormonal perifôrica.
Otro triunfo para Marandn, en esta época, es la pues- 
ta al dia por medios rigurosamente expérimentales, del con 
cepto de las relaciones neuro-hormonales que êl habia intui. 
do anos atrds en muchas de sus publicaciones sobre la doc­
trina de las secreciones internas.
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Su viejo concepto sobre diabetes e hipotaiamo, se san 
ciona y se acepta en las nuevas ideas.
El papel que juega el tallo hipofisario en la secre- 
cidn tiroidea, ahora es claro y reconocido con argumentes 
contundentes, tambiôn, era una vieja idea de Marandn.
Patologia.- Es a mi juicio en la clînica donde Mara­
ndn alcanza niveles mds altos de brillantez.
Marandn fuô y serd siempre recordado como investigador 
clinico genial. Su clara inteligencia, despuds de abando- 
nar sus primeros pasos en el terreno de lo experimental, - 
la aplica con intensidad a la investigacidn clînica.
Destaca dentro de este apartado, y en su primera época, 
su concepto del hipertiroidismo como una hiperfuncidn, en - 
contra de las ideas de algunos autores entre los que se en- 
cuentra Gley. Sus argumentes en favor de esta tesis, ex- 
puestos en el texte, son cientîficamente irréprochables.
Sugiere Marandn, y ahos mds tarde se confirma, la po-
sible existencia de mds de una hormona tiroidea, dotadas -
de accidn diferente. Créa en consecuencia con lo anterior,
el término de hiperfuncidn o hipofuncidn compléta,o incom 
pleta.
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Niega tambiôn, dada su patogenia y su clînica, el ca­
racter de enfermedades autôctonas a las hipcr o hipo-secro 
clones tiroideas, aceptdndolas como sîndromes.
Distingue mds tarde dos mécanismes patogênicos para - 
explicar el exoftalmos hipertiroideo, que a mi juicio creo 
que hay que resaltar. Une el de origen hipertiroideo; otro, 
el de origen hipotaldmico, intuyendo la existencia de una - 
hormona exoftalmizante que esta en trance de ser aceptada - 
en la actualidad.
Sobre la semiologîa de las enfermedades tiroideas, son 
importantes en la obra de Marandn gran nümero de aportacio- 
nes; no olvidemos que hay que considerarlo mds que otra co- 
sa como un clînico que investiga con excepcional lucidez.
Sus estudios sobre el metabolismo basai con Carrasco 
Cadenas estdn llenos de datos originales; entre ellos, el 
cambio de las cifras standard, hasta entonces aceptadas.
Hoy en dîa se puede leer en algunos artîculos firmados 
por grandes expertes en Endocrinologîa que lo mejor que se 
puede hacer con un metabolîmetro es tirarlo al cube de la 
basura, pero en esta época que estudiamos Marandn extrajo 
de una técnica no selectiva, hecha por él con riguroso pr£
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cedimiento, muchas conclusiones de interôs cientifico, como 
las que le condujeron a su descripciOn de los sîndromes at^ 
nuados de hipotiroidismo.
El Metabolismo hidrocarbonado, desde una base de in­
vestigacidn clînica, fue bien estudiado por Marandn en las 
enfermedades tiroideas. Destacan aquî sus trabajos con Jim^ 
na.
La accidn de la hormona tiroidea sobre la obesidad y 
el adelgazamiento y la semiologîa de ambas situaciones di^ 
ron lugar a multiples trabajos de Marandn y su escuela, - 
que aparecen citados en la tesis y los datos bibliografi- 
cos .
Quizâ destaque entre ellos su concepto del adelgaza­
mi en to fisioldgico del hipertiroideo.
El desarrollo y la morfogônesis son ampliamente estu 
diadas por nuestro autor, en relacidn con el tiroides, y 
le sirven de base para estudios histdricos.
La accidn protectora del tiroides sobre la sexualidad, 
es quizâ una de sus aportaciones mds brillantes y que con- 
servan actualidad.
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Sus descripciones sobre la sexualidad en el hiper o 
hipotiroidismo, estdn llenas de un agudo sentido clinico.
Las descripciones de la macrogenitosomia en el eretd 
no, y su origen hipofisario, plenas de originalidad, fueron 
descritas a contracorriente.
Su estudio semioldgico de la piel en la patologia t^ 
roidea contiene multiples aciertos y aportaciones origina 
les, de gran valor clinico.
Destaca el concepto de la mano hipogenital, en la que 
Marandn excluye su origen hipotiroideo, aunque acepta su - 
presentacidn frecuente en el hipotiroidismo juvenil.
Es tambiôn interesante su aportacidn al conocimiento 
de las dermatosis para-mixedematosas.
Sus aportaciones a las alteraciones cardiovasculares 
en las enfermedades tiroideas, no revisten a mi juicio e^ 
pecial interôs.
Sobre las alteraciones psiquicas y glUndula tiroides, 
aporta una idea clara: la hiperexcitabilidad es propia del 
hipertiroideo. Las otras manifestaciones asociadas, son -
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enfermedades autôctonas,entroncadas en un terreno alterado 
por el disturbio tiroideo.
Los sintomas neurovegetativos, muy ricos en los gran­
des sindromes tiroideos, son estudiados y descritos por Ma 
rahôn con minuciosidad y suponen, en mi opiniôn, una de sus 
aportaciones mds importantes.
Con respecto al hipertiroidismo, considéra como sint£ 
mas de estirpe neurovegetativa, los oculares, la inestabi- 
lidad vasomotora y la inestabilidad tôrmica.
Sus trabajos sobre el exoftalmos sufren las variacio- 
nes conceptuales del desarrollo de la Endocrinologia y quj^  
zd lo mds original de su obra sea la critica de la frecuen 
cia del exoftalmos.
Para Marandn, el exoftalmos, en el conjunto del hiper 
tiroidismo, no es tan frecuente como para apellidar a una 
enf ermedad.
Otra aportacidn original es su idea de atribuir y re- 
lacionar el exdftalmos unilateral del hipertiroideo con la 
miopia.
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Su relacidn patogénica de ciertos tipos de exoftalmos 
como un fendmeno de mixedema local, escandalizd en su momen 
to a mds de una escuela. El tiempo y el conocimiento pro- 
fundo del eje hipotaiamo -hipofisis- tiroides, vinieron a 
darle la razdn.
Distinguid, muy precozmente, la existencia de dos ti­
pos de exoftalmos, uno el inquieto, de origen tiroideo, y 
otro el tranquilo, que luego atribuyo a la hipofisis,incLu 
yendo como mecanismo la accidn do una hormona dis tin ta a - 
la tirotropa. Aun hoy, veinte ahos mds tarde, y pese al - 
progreso enorme del conocimiento de la fisiologia y fisio- 
patologia en estos ültimos tiempos, se acepta esta otra hor 
mona, aunque sin absoluta seguridad.
Los transtornos vasomotores son tambiôn un aporte im­
portante en la semiologia de estos enfernos.
Marandn describe como manifestacidn clinica de ellos, 
su signo de la mancha roja, que es conocida universalmente 
como signo de Marandn.
Estudia de forma muy compléta este signo, y otros simj^  
lares, como el de Lian, en su serie de trabajos sobre los 
signos de proyeccidn visceral.
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Los transtornos de la termo-regulacidn en las enferra^ 
dades tiroideas ocupan un lugar importante en los trabajos 
de Marandn. Es una preocupacidn del Marandn joven, que - 
continua hasta sus ültimos anos.
Los sintomas locales de las enfermedades tiroideas - 
son profusamente estudiados por Marandn desde su juventud. 
La palpacidn profunda del tiroides en estado normal y pa- 
toldgico, data de 1.911»
Sin embargo, considero que lo mds original es la des- 
cripcidn de la maniobra de su nombre para el diagndstico - 
del bocio intratordcico. Como ocurre con muchas aportaci£ 
nés espaholas, este signo, descrito por primera vez por Ma 
rahdn, es, no obstante, conocido fuera de nuestras froute­
ras como signo de Pemberton.
Las alteraciones hematoldgicas en la patologia tiroi­
dea fueron motivo de su tesis doctoral y de publicaciones 
posteriores.
Quizd lo mds original sea la relacidn de dichas alte­
raciones con el estado constitutional, mds que con la pro­
pia alteracidn tiroidea. Los transtornos de la coagulacidn 
en los hipotiroideos fueron otra de las aportaciones origi
»
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nales de Marandn en este terreno.
El comportamiento de la glucemia en los diversos esta 
dos patoldgicos del tiroides y su valoracidn clinica fue­
ron objeto de estudio por Marandn y su escuela, pero no 
creo que aporten nada destacado a lo ya escrito.
Ma s interesantes son sus estudios, con Morros, sobre 
las alteraciones del equilibrio dcido- bdsico y su rela­
cidn con el hipo y los vomitos de hipertiroideo.
Fiel a su concepto de una medicina cientifica pero - 
clara y sin artificios, Marandn critica el gran nümero de 
pruebas surgidas en los primeros decenios de la Endocrino^ 
logia, tras muchas de las cuales sdlo hay un deseo de no- 
toriedad y nula eficacia.
Se ocupa sin embargo, en numerosos trabajos, de sacar 
el mdximo conocimiento y rendimiento al metabolismo basai,
Clinica.- Haremos aqui solamente un breve repaso de 
la patologia tiroidea, tal como fuô vista por Marandn,pro 
curando entresacar aquellas aportaciones que considero va
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liosas y originales.
Sobre la etiologia de la enfermedad hipertiroidea, 
el autor acepta elementos ya descritos por otros autores, 
pero quizâ destaca su preocupacidn por el papel que ejer- 
cen las infecciones en el hipertiroidismo; numerosos tra­
bajos desde el principle de su obra hasta el final, sobre 
hipertiroidismo y tuberculosis, son prueba palpable de lo 
dicho.
El Basedow yddico es estudiado por ôl pero no aporta 
nada nuevo a lo ya conocido.
La relacidn factor emocional e hipertiroidismo es es- 
tudiada de forma compléta y constituye parte de las valio- 
sas aportaciones del autor al conocimiento psîcobioldgico 
de la emocidn.
Es tambiôn destacable aqui la relacidn que Marandn e^ 
tablece entre climaterio ô hipertiroidismo.
La antomîa patoldgica de esta enfermedad, descrita en 
sus libres, es un fiel trasunto de las ideas de la época, 
que no es experte en este terreno.
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Sobre la clînica de la enfermedad hipertiroidea llama 
la atencidn su descripciôn del "cuello tiroideo" y todo el 
conjunto de sîntomas originales descritos en paginas ante- 
riores.
Aporta con Blanco Solar el concepto de la frecuencia 
de las lipodistrofîas en los hipertiroidismos.
Esta observacidn, publicada en 1.928, es para nosotros 
un claro antecedente del sîndrome À.B.D., descritos casî - 
veinte anos mds tarde.
El hipo, los vomitos y los sîndromes abdominales, en 
el hipertiroidismo, fueron estudiados meticulosamonte por 
Marandn, aunque estos ültimos ya habian sido descritos pr^ 
viamente. (Me Ewan).
La acidosis présente en el hipertiroidismo explica pa 
ra Marandn algunos de sus sîntomas: polipnea, arritmîa re_s 
piratoria, hipo y vômitos y justifica el buen efecto de la 
insulina.
Como forma clînica del hipertiroidismo aporta Marandn, 
en el aho 1.949, la descripcidn de un sîndrome caracteriza 
do por très elementos bdsicos. La adiposidad, los sîntomas
♦
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basedowianos y la distermia y lo denomina sîndrome A.B.D.
La lipodistrofîa cefalotorâcica y el hipertiroidismo 
ya habian sido estudiadas previamente por el autor.
Considero esta aportacidn, que esta extensamente des­
crita en el texto, como una de las brillantes de lo que yo 
he dado en llamar su tercera época.
La relacidn hipertiroidismo y craneopatia metabdlica, 
es considerada rara por Marandn, aunque posible en las for 
mas hipertiroideas de origen central.
El autor estudia los sîndromes hipotiroides a partir 
de una clasificacidn: El mixedema espontdneo del adulto,
el hipo tiroidismo benigno, el mixedema infantil o cretinis^ 
mo esporddico y por ûltimo la caquexîa estrumipriva,
Este tipo de enfermes son descritos por Marandn a lo 
largo de sus numerosas obras y libres sobre el tema con la 
gran minuciosidad que dedica a sus descripciones clînicas. 
Destacan por su originalidad el descubrimiento de los trans^ 
ternes de la coagulacidn en el mixedematoso y la descrip­
cidn de ciertos cases asociados a macrogenitosomia, leve- 
mente citados por otros autores, en el mixedema infantil.
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Afirma que la repercusidn genital en las enfermedades del 
tiroides humano no siempre es total y définitiva.
En 1.950 describe este problema de las macrogenitoso- 
mîas, clasificândolas mds bien de macropenisomîas, y dotan 
dolas de un origen hipotâlamico.
Estas macrogenitosomias no se acompahan, en la patol£ 
gîa que nos ocupa, de pubertad precoz ni de desarrollo e - 
incremento de otros caractères sexuales.
La insuficiencia genital del mixedematoso dice Marandn 
que en muchas ocasiones, aunque con caracter tardio e incom 
pieto, se rehace.
Barajando los mismos mecanismos recientemente citados, 
el autor describe en 1.954 el mixedema de origen hipofisa- 
rio-hipotalamico, y cambiando las antiguas ideas sobre la 
aplasia tiroidea como responsable del mixedema infantil, - 
afirma que el 80% de los mixedemas infantiles tienen origen 
hipofisario y no primitivamente tiroideo.
Destaca en la etiologia de estos mixedemas, la alta - 
incidencia de malformaciones congênitas. Esta relacidn - 
malformaciones congênitas- patologîa de las glandulas de -
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secrecidn interna, le preocupd mucho y fuê motivo de numer£ 
sas publicaciones y las did a conocer con la denominacidn 
de sindromes de embriopatia endocrinopâtiea.
Otro tema tratado con gran amplitud y originalidad por 
Marandn, son una serie de cuadros clînicos variados, faci­
les de confundir con otras situaciones patoldgicas, y en 
los que el estudio de su metabolismo, dice el autor, per- 
mite asociaciarlos al hipotiroidismo.
Son los llamados hipotiroidismos larvados.
Aunque primeramente descritos por Thibierge, fueron 
luego ampliamente estudiados por Hertoghe y Levi-Rotschild.
Marandn los estudia de manera compléta y les presta 
su propia personalidad, describiendo varios tipos como el 
edematoso, el adiposo, el circulatorio, el hemi-distrdfico 
el nervioso, etc., y las tomas de hipotiroidismo leve en 
la infancia.
Otra descripcidn original de Marandn es la de un grupo 
de estados de hipometabolismo, no mixedematoso. Son casos, 
que sin ofrecer sintomatologia alguna que les permita rela 
cionarlos con el hipotiroidismo, presentan cifras de meta-
»
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bolismo basal tan bajos que segûn el autor, obliga a pen- 
sar en un fondo hipotiroideo. Este capitule, ampliamente 
tratado en nuestro trabajo, me planted siempre una duda. 
^Cudntos de los cuadros descritos resistirian un modemo 
estudio de la funcidn tiroidea? ^Cuantos continuarian - 
despuôs de ello, siendo etiquetados como de origen hipo- 
tiroideo?
Sus descripciones y trabajos sobre el bocio espord- 
dico no tienen, a mi juicio, nada original que resaltar, 
aceptando el autor las ideas de la época, en sus perfiles 
patogênicos y clînicos, hoy completamente superados.
La aportacidn de Marandn al estudio del Cancer de 
tiroides es escasa y sin nada que resaltar.
En la primera y segunda de las épocas descritas en la 
vida cientifica de Marandn, esta enfermedad es de rara - 
prosontacidn en nuestro pais y a pcsar do sus dos comun£ 
caciones sobre el tema no hay nada destacable en ellas.
Realmente, la oncologîa adquiere su vigor en la ültd^ 
ma fase de su tercera época.
La valoracidn del cancer de tiroides de los primeros
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45 ahos de este siglo y la actual, no guardan ninguna rela 
cidn y todas las primitivas descripciones, incluîdas las - 
de Marahdn, han sido superadas.
De sus descripciones, sobre los procesos parasitarios 
e inflamatorios del tiroides, destaca la tiroiditis clima- 
torica, de la que hace una descripcidn compléta hacia 1950. 
Marahdn ya habia reunido 10 casos en la tercera edicidn de 
su Edad Critica, libro publicado en 1919.
El resto de sus descripciones sobre las estruiniLis y 
tiroiditis no aporta datos originales, ya que como el can 
cer de tiroides, este capitule, en todas sus facetas, es 
de desarrollo mds posterior a la muerte del autor.
Bocio y cretinismo: La opinidn de Marahdn sobre este
problema de grave repercusidn social en los primeros dece­
nios de este siglo, es considerar a la endemia cretinica - 
como un proceso degenerative que evoluciona con grades di£ 
tintes de gravedad. Segün el autor, el verdadero lugar - 
para describir esta patologia no séria un tratado de endo 
crinologia, sine un tratado de enfermedades sociales, como 
pelagra, la avitaminosis, etc.
Pese a todo lo dicho, el tiroides es la gldndula prin
%
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cipalmente afectada en algunos casos la ünica.
Marahdn dedicd muchas pdginas a este tema en todas sus 
vertientes, estudid su patogenia, sus posibilidades terapêu 
ticas y cred un clima de conciencia nacional sobre el pro­
blema en Espaha, que culmind con el viaje que realizd a - 
las Hurdes con Alfonso XIII,
Se ocupd de describir las localizaciones mds importan 
tes en nuestro pais, manteniendo una copiosa corresponden­
cia con môdicos de todas las regiones.
Aportd su experiencia espahola al Congreso Internacio 
nal del Bocio celebrado en Berna en 1.928.
Estudia con detalle todos los factores posibles en el 
desarrollo de esta endemia y forma parte de aquel grupo de 
expertes que no creen en la atiologîa ünica
Publica numerosos trabajos y hasia un libro. Bocio y - 
cretinismo en Espaha, y concluye en 1.930 aceptando que - 
cada uno de los factores admitidos como posible causa, pu£ 
de obrar de forma prédominante, dando lugar al sindrome bo 
cioso. Asi se explica que en cada zona o grupo de zonas, 
la patogenia y epidemiologia sean aparentemente distintas.
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E1 gran mérito de Marahdn es crear un factor comün que 
sirve de base para todas las regiones y que es constante en 
todas ellas; la miseria, la falta de alimentacidn adecuada, 
la falta de comunicaciones y la consanguinidad; en una pala 
bra, la falta de desarrollo, civilizacidn e higiene.
Esta idea global del problema es aceptada por muchos - 
autores que ci tan a Marahdn en innumerables trabajos.
Una vez mds, el tiempo le darîa la razdn; la endemia - 
desaparecid o se atenud en muchos focos, al construir simple 
mente carreteras,
A lo largo de toda su vida, Marahdn describe con dis tin 
tos matices una cualidad propia de la patologia tiroidea, y 
es lo que ôl ha dado en llamar el sentido defensive de algu­
na s enfermedades tiroideas.
Quiero decicar unas lineas a este problema, porque lo 
considero como una de sus aportaciones mds personales.
El tema fue tratado, como digo, de antiguo por Marahdn, 
pero quizd sus conceptos mds claros estdn reflejados en una 
conferencia dada en Granada el aho 1.954,
Acababa de aparecer, por aquella época, las publicacio
341.-
nes de Selye sobre el sindrome general de adaptacidn, y en 
ellas el autor atribuye al sistema endocrine un claro papel 
de defensa frente a las agresiones, responsabilizando a la 
hipdfisis y suprarrenales de este cometide.
Marahdn, en el tone objetivo y mesurado que le cara£ 
teriza a lo largo de su vida, hace una critica objetiva y 
Idgica de las ideas de Selye, de aceptacidn universal, afir 
mando que la concepcidn de Selye présenta para êl una obj£ 
cidn importante, y es la de localizar los procesos defensi^ 
vos del organisme en esas gldndulas.
Se pregunta el autor, a mi juicio con razdn, el por - 
quê de esa limitacidn. &Por quê otras gldndulas de accidn 
general no han de intervenir en el proceso?.
Si conocemos bien, dice Marahdn, el mecanismo prehipo 
fisario, estâmes obligados a aceptar que la prehipdfisis no 
sdlo segrega la hormona corticotropa, sine también otras, 
cuya actuacidn sobre distintas gldndulas de secrecidn in­
terna, en trances drdmaticos de la vida, es de conocimien 
to ciasico.
Estas reacciones, por lo que al tiroides se refiere, 
no son siempre advertidas ni bien interpretadas.
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Esta afirmacidn, con base experimental aheja desde - 
los trabajos de Houssay y de Cannon es, segün Marahdn, en 
el terreno clinico donde alcanza su mayor claridad y poder 
demostrativo.
Prueba su teoria citando una serie de enfermedades - 
circulatorias, metabdlicas, nerviosas e infecciosas, con - 
una benignidad evolutiva sorprendente cuando se asocian a 
una hipofuncidn tiroidea, o cuando evolucionan dentro del 
marco de lo que ôl ha dado en llamar extincidn fisioldgica, 
senil, de la actividad tiroidea, Situacidn que clinicamen 
te se puede desarrollar sin ninguna espectacular sintomato 
logia,
Marahdn afirma con este concepto la influencia protec 
tora y defensiva que tiene en la evolucidn de las enferme­
dades citadas este hipotiroidismo, y lo demuestra palpabl_e 
mente ya que si tratamos este hipotiroidismo leve haciôndjo 
le desaparecer, asistimos a un agravamiento inmedia to de - 
la enfermedad asociada, taquicardia paroxistica, diabetes, 
tuberculosis, etc.
Este caracter defensive del hipotiroidismo se demues 
tra para el autor, clinicamente, por hechos tan llamativos, 
que permiten integrar al tiroides en el sistema de adapta-
343.-
ciôn.
Por todo lo que antecede, Marahdn incluye a este hip£ 
tiroidismo dentro de lo que ôl llama enfermedades respeta- 
bles, es decir, las que no se deben tratar.
Esto, a mi juicio, es otro de los pilares que nos ha- 
cen conceptuar a Marahdn como investigador clînico notable.
Terapôutica.- Los conceptos que ci to en la primera - 
parte de la tesis dedicada al tratamiento de las enfermeda 
des tiroideas constituyen para mi todo un cuerpo de doctr^ 
na sobre terapôutica endocrina general, expuestos con una 
claridad y sintesis reveladoras de la capacidad del autor 
que nos ocupa. No hay sin embargo grandes diferencias en­
tre este esquema y otros consultados en esta primera ôpoca. 
No hay grandes aportaciones que tengan caracter de singula 
ridad.
Respecto a la terapia especîfica de algunas enfermeda 
des tiroideas, quizd destaque en su primera ôpoca la tenden 
cia conservadora de Marahdn en el tratamiento de la enferm£ 
dad de Basedow, donde limita las indicaciones quirûrgicas - 
y preconiza el empleo de la anestesia local.
Esta actitud la juzgo inteligente, pues a pesar de -
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las estadîsticas publicadas por aquellos ahos, (1.930), la 
cirugîa de la enfermedad de Basedow no estaba exenta de - 
morbilidad y mortalidad, y en ouantîa que yo me atreverîa 
a calificar de mds importante que la que aparece en las  ^
publicaciones de aquellos ahos. El trabajo de Lahey, el 
gran cirujano norteamericano, publicado en Clînicas Quirür 
gicas de Norteamerica el aho I.926, y que he releido con - 
gran atencidn, es una prueba palpable de cuanto antes he - 
dicho.
Con el paso del tiempo, y el impresionante avance de 
los diferentes sectores de la cirugîa, Marahdn se hace mds 
intervencionista y aconseja inclusive la prdctica en los - 
casos importantes de enfermedad de Basedow, de la tiroide£ 
tomîa total, momento que tuve ocasidn de vivir directamen- 
te en su servicio.
El autor, como ya queda dicho, valora mucho los fac­
tores de ansiedad en la génesis del hipertiroidismo; en con 
secuencia, también destaca la importancia del reposo psîqui 
co, la psicoterapia y la sugestidn en el tratamiento del hd^  
pertiroidismo.
La medicacidn yodada en esta enfermedad, la considéra 
como paso previo a la cirugîa, siendo este su ûnico empleo.
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Como terapôutica peculiar de Marandn y su escuela en 
ciertos tipos de hipertiroidismo, figura las inyecciones 
intraparenquimatosas de productos yodados. Esta técnica 
le produjo algunas estrumitis leves.
Después de la introduccidn en la farmacopea en 1,942, 
de los tioderivados, la terapia médica del hipertiroidismo 
sale de su oscurantismo, mantenido durante 4o anos, e ini- 
cia una etapa de eficacia real.
Marahdn y su escuela publican numerosos trabajos sobre 
su experiencia en el manejo de estos fârmacos, y el autor 
hace en 1.948 un estudio completo de ellos, valorando su 
accidn farmacoldgica, indicaciones y posologîa.
Es interesante resaltar aqui, su punto de vista sobre 
las dosis que se deben de usar, disentiendo del criteria 
de los autores americanos y abogando por el empleo de una s 
dosis mds reducidas. Se preocupa también de estudiar pro- 
fundamente sus efectos secundarios (Mixedema post-tiuracilo).
Marahdn y su escuela proponen en 1.950 el empleo de 
una nueva droga, hasta entonces usada como antiepiléptica 
para tratar el hipertiroidismo.
Se trata de la dimetil-hidantoina, conocida con el nom
346.-
bre comercial de Vincidol.
Aparecen numerosas publicaciones de ôl y sus colabora 
dores, e incluso alguna monografîa dedicadas al fdrmaco. - 
Hemos de decir, en honor a la verdad, que el Vincidol durd 
lo que Marandn.
Después de su muerte, su empleo fue disminuyendo por­
que su accidn como antitiroideo demostrd mucha menor efica 
cia que los tiuracilos.
Sobre sus conceptos acerca de la terapia de los hipo- 
tiroidismos tampoco cabe destacar nada que lo séparé del - 
resto de los autores.
Sin embargo, sobre el uso de la opoterapia tiroidea, 
publica numerosos trabajos, demostrando su caracter de m£ 
dicacidn mordiente y que otorga a esta terapôutica un cam- 
po de accidn mucho mds amplio que el propiamente hipotirqi 
dco.
Sobre la terapôutica del bocio esporddico, considero 
que las ideas de Marandn no se separan de la normativa ge 
neral aceptada.
Mas interesantes son los criterios del autor en la -
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terapia del mixedema infantil.
Considéra a la accidn de la opoterapia tiroidea en el 
mixedema infantil como una de las mas brillantes que es po 
sible observer en nuestra terapôutica.
La reraisidn de los sintomas que, con la terapôutica, 
se observa en estos casos, es realmente espectacular,
S in embargo cita los distintos resultados obtenidos - 
en los casos de mixedema dependientes de una hipofunciôn - 
tiroidea, y de aquellos otros cuyo origen es hipofisario, 
a tal punto que el resultado definitive sirve como diagnos 
tico diferencial entre ambas formas.
En los mixedemas de origen hipofisaria, la mejoria es 
incomplete y el enferme adopta un aspecto, que Marandn no 
duda en denominar estado acondroplasoide post-opoterapia,
Concluiremos esta evaluaciôn personal de la aportacidn 
de Marandn al conocimiento del tiroides, con algunas pala­
bras sobre las medidas terapôuticas en la endemia bociocre 
tinica,
El autor afirma que si la patogenia aceptada es mül-
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tiple, una sola medida terapôutica, como la profilaxis por 
yodo, no resolverd todos los casos.
La aportacidn quizd mds equilibrada a la solucidn de 
este problema, es la consideracidn por Marandn, de una sé­
rié de hechos comunes a la endemia, como la miseria, el ai^ 
lamiento y la consanguinidad, afirmando que compete al medi­
co el denunciar esta grave situacidn social, y al Estado re^  
solverla. Apoya sus argumentes en la aminoracidn de la en 
demia con simples médidas higiônicas y al mejorar los medios 
de comunicacidn.
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De todo lo anteriormente descrito, podemos obtener 
las siguientes conclusiones:
1— ) Marandn es ante todo un patdlogo, un hombre in- 
teresado en el conocimiento de los muchos aspectos del - 
saber Medico, pero sobre todo con un decidido interés por 
el estudio y conocimiento de las gldndulas de secrecidn in 
terna.
2— ) Ese gran interôs, quizd provocado por sus maes­
tros Oloriz, Sanudo,y Madinaveitia, le conduce a precupar 
se de forma especial por el estudio de las gldndulas de - 
secrecidn interna, individualizatndolas del con junto de la 
Patologia en que estaban englobadas. Este hecho le con- 
vierte en el pionero de los estudios endocrinoldgicos en 
nuestro pais.
3— ) Como gran patdlogo que fue, tuvo una tendencia - 
a considerar la endocrinologia de una forma global. Sus - 
numerosas pdginas dedicadas a tal especialidad como doctri 
na de las secreciones internas, asi lo demuestran. Con - 
ello, no hace mats que manifester desde un principio la in 
terdependencia entre las glândulas de secrecidn interna, 
luego tantas veces demostrada.
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4— ) Su consideracidn de las hormonas como moldes y 
andamiajes de la biologia individual, es sin duda la apor 
tacidn mds brillante de Marandn a la Endocrinologia.
5~) Desglosando de ella, a la gldndula tiroides, - 
las aportaciones de Marandn a su estudio son importantes. 
Destacaremos muy brevemente los logros mâs trascendentes 
por ôl obtenidos, teniendo siempre en cuenta la necesidad 
de enmarcar su obra cientifica, para su mejor compronsidn, 
en très ôpocas que abarcan, respectivamente, los periodos 
1 .909-1 ,936, 1 .936-1 .946 y 1.946 hasta su muerte en I.96O. 
Epocas muy dispares, por razones de tipo biogrâfico e hi^ 
tdrico, faciles de comprender.
6— ) El Marandn joven^anatdmico por el estimulo de 
Oloriz, demuestra, no obstante esta provisionalidad, su - 
Clara inteligencia e independencia de criterio al enmendar 
por medio de una séria investigacidn anatdmica los errores 
existantes entonces sobre la anatomîa del aparato Parati- 
roideo, clasificando ademas de forma irréprochable los ti_ 
roides accesorios y aberrantes.
7” ) El Marandn fisidlogo nos deslumbra con sus intui 
clones. Abandonard precozmente sus actividades como in—  
vestigador puro, para dedicarse a la investigacidn clini-
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ca, y desde aquî, con un caracter de observacidn que rea.1 
mente merece la calificacidn de genial, intuye todo su - 
cuerpo de doctrina fisioldgica, que muchas veces serd lu^ 
go sancionada por las aportaciones de la investigacidn ex 
perimental,
8— ) Hay que preguntarse, como lo hace entre otros 
tella, cdmo Marandn, partiendo de la simple observacidn - 
clinica, enuncia principles que posteriormente los afios - 
se encargan de confirmer. Quizd concurrieran en êl las - 
très cualidades exigidas por Cajal para ser un buen inves^ 
tigador: el amor a la observacidn de la naturaleza, el - 
espiritu independiente y la rebeldia para no aceptar lo - 
que la Ciencia admite como consagrado, si aquello no coin 
cide con lo personalmente observado.
9— ) Dentro de sus intuiciones fisioldgicas cabe apun 
tar su idea de la correlacidn funcional del tiroides, el 
concepto de las relaciones neuro-hormonales, el papel que 
juega el tallo hipofisario en la secrecidn tiroidea, la - 
posible existencia de mds de una hormona tiroidea, dota- 
das de acciones diferentes.
10— ) El Marandn clinico es el investigador que sabe 
ver y aprehender la realidad del enfermo, practicando con
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rasgos de genialidad acusada, a lo largo de su vida, la 
virtud del saper vedere.
Como consecuencia de ello, sus aportaciones a la cl^ 
nica de las enfermedades tiroideas son numerosas e impor 
tantes y sus descripciones en semiologîa ünicas.
11— ) En lo que al hipertiroidismo se refiere, desta 
ca su concepciôn del mismo como una hiperfuncidn en con­
tra de las ideas de otros autores, entre elles Gley, lo - 
que le lleva a crear en consecuencia, los conceptos de 
perfuncidn o hipofuncidn, complétas o incompletas.
12— ) Es de resaltar su estudio acerca del mécanisme - 
patogônico del exoftalmos hipertiroideo, que le llevd a - 
intuir la existencia de una hormona exoftalmizante, las - 
relaciones entre exoftalmos y miopia para explicar el tipo 
de exoftalmos unilateral. Es de recorder también su teoria 
acerca de la relaciôn patogônica entre exoftalmos y mixede^ 
ma .
13” ) En el campe de la metabolimetria basai, sus apor 
taciones contribuyeron a modificar las cifras standard - 
hasta entonces admitidas.
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l4— ) Dentro de su contribuciôn al estudio de las alt^ 
raciones metabôlicas en las enfermedades hipertiroideas - 
destaca su concepto del adelgazamiento fisiolôgico.
15^) La acciôn protectora del tiroides sobre la sexua 
lidad es quizd una de las aportaciones mds brillantes de - 
Marandn, y que conserva plena actualidad,
16— ) Nuestro autor estudia y describe con minuciosidad 
los sintomas neurovege ta ti vos en los grandes sin dromes tiroi^ 
deos, muy especialmente los oculares, la inestabilidad vaso 
motora y la tôrmica, Destacan aqui su signo de la mancha ro- 
ja asi como sus trabajos sobre los signos de proyeccidn vi^ 
ceral y la relacidn fiebre y enfermedades tiroideas.
17” ) En el terreno de la exploracidn tiroidea, resal- 
ta la descripcidn de la maniobra que lleva su nombre para 
el diagndstico clinico del bocio retroesternal o intratora 
cico.
18— ) La relacidn factor emocional-hipertiroidismo, es 
estudiada por Marandn de forma compléta y constituye una - 
de sus valiosas aportaciones al conocimiento psicobioldgico 
de la emocidn.
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19” ) Su afirmaciôn, en 1.928 y en estudios llevados a 
cabo en colaboracidn con Blanco Soler, de la frecuencia de 
las lipodistrofias en enfermas hipertiroideas, constituye 
el antecedente primero de lo que en 1.9^9 describird como 
sindrome A.B.D. La introduccidn de este sindrome en la pa 
tologîa del tiroides es una de las mds brillantes de su - 
tercera época cientifica.
20— ) Destaca tambidri su descripcidn, en 1.954, del - 
mixedema infantil de origen hipofisario-hipotaldmico, que 
cambia las ideas sobre la aplasia tiroidea como responsa­
ble de. esta modalidad de mixedema.
21— ) Marandn se ocupd de la al ta incidencia de malfor 
madones congônitas en el mixedema describiendo los sindr£ 
mes de embriopatia endocrinopatica.
22— ) Son de subrayar también sus valiosos trabajos - 
sobre los hipotiroidismos larvados, que estudid con ampli- 
tud y originalidad, asi como los dedicados a los que deno- 
mind estados de hipometabolismo no mixedematoso.
23— ) En el campo de la oncologia tiroidea y procesos 
inflamatorios de las glândulas la aportacidn de Marandn es 
poco importante salvo su descripcidn de la estrumitis del
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climaterio, ambos capitules se han desarrollado con poste- 
rioridad a su obra.
24— ) El problema bocio-cretinismo, tan estudiado por 
Marandn y motive de tantas publicaciones por su parte, 
cred un clima de conciencia nacional en Espaha al subrayar 
la existencia de un factor comün por debajo de sus diferen 
tes etiologias: la miseria, la falta de alimentacidn adecua 
da, la falta de comunicaciones ; en resumen, la falta de ci^  
vilizacidn e higiene,
25” ) Dentro del campo de la patologia tiroidea no put) 
de olvidarse una de las aportaciones fondamentales de Mara 
hdn : el sentido defensive de algunas enfermedades tiroideas,
que ocupd tempranamente a nuestro autor, pero fue explayado
especialmente en el aho 1.954 tras la publicacidn, por ---
Selye de su famoso sindrome general de adaptacidn. Junto 
al papel de la hipdfisis y de las glândulas suprarrenales, 
Marandn subraya la importancia del tiroides como factor - 
protector y defensivo en la evolucidn de determinadas en­
fermedades circulatorias, metabdlicas, nerviosas e infec- 
ciosas. A nuestro endocrindlogo se debe la inclusidn del 
hipotiroidismo dentro de lo que denomina enfermedades res- 
petables, esto es, que no deben tratarse por cumplir una - 
misidn bioldgica protectora.
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26— ) La aportacidn de Marandn a la terapéutica de las 
enfermedades tiroideas es a mi juicio menos importante que 
las que realizd en los dominios de la fisiologîa y de la - 
clinica.
27— ) Como terapéutica peculiar de Marandn y su escue- 
la en ciertos tipos de hipertiroidismo figuran las inyec- 
ciones intraparenquimatosas de productos yodados. Después 
de la introduccidn en la farmacopea, en 1.942, de los tio- 
derivados la terapia médica del hipertiroidismo sale de su 
oscurantismo para iniciar una etapa de oficacia real. Mara 
hdn y su escuela adquieren enorme experiencia en el empleo 
de estos farmacos y a diferencia de la mayor parte de los 
autores anglosajones aconsejan el empleo de dosis bajas.
28— ) Marandn y sus colaboradores introducen en 1.950 
la dimetil-hidantoina hasta entonces usado como antiepilep 
tico en el tratamiento del hipertiroidismo, el tiempo de­
mos trd la superioridad de los tiuracilos sobre este prepa 
rado.
29— ) Nuestro autor destaca el uso de la opoterapia - 
tiroidea como medicacidn mordiente, aportacidn que creo - 
la mds original en este capitule. El caracter de medica­
cidn mordiente otorga a esta terapéutica un campo de accidn
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mucho mats amplio que el propiamente hipotiroideo.
30— ) Destaca la preocupacidn de Marahdn y su escuela 
por el conocimiento de los sindromes secuela del tratamicn 
to con las distintas drogas y asi aparecen multiples publ^ 
caciones sobre el mixedema post-Tiuracilo, el mixedema post- 
Vincidol y el estado residual post-opoterapia en el trata­
miento de los mixedemas infantiles de origen hipofisario - 
que Marandn ha denominado estado acondroplasoide post«-opo- 
terapico.
31— ) Iniciamos nuestra tesis recordando los comenta- 
rios de Marandn a lo perenne de la obra de Cajal y al con 
cluir el trabajo hemos de preguntarnos ahora a nosotros - 
mismos, como conclusidn ûltima que queda de perenne en la 
obra de Marandn en relacidn con el tiroides.
La Endocrinologia es una Ciencia, dotada de enorme vi^  
talidad, con un gran crecimiento y desarrollo. Desde la 
muerte de Marandn hasta la actualidad, muchos aspectos de 
los conocimientos tiroideos han cambiado de forma radical, 
como el ya presentia.
La etiologia,fisiologia, fisiopatologia y anatomia pa 
toldgica del tiroides han adquirido en estos ûltimos ahos
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perfiles tan nuevos que borran por completo muchas de las 
antiguas concepciones,
Lo que persiste para mi, sin embargo, con aire fresco 
y nuevo son las aportaciones de Marandn al conocimiento cl^ 
nico de las enfermedades tiroideas, a mi juicio, su mds im 
portante contribucidn al estudio de dicha gldndula.
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